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Vorwort. 


Das  stadtische  Siecheiihaus  zu  Frankfurt  a.  M.  ist  aus  der  ehemaligen 
Krankenstation  des  Armenasyls,  die  der  arztlichen  Leitung  des  stadtischen  Kranken- 
hausts  unterstellt  gewesen  ist,  hervorgegangen  und  am  i.  Juni  1898  in  Betrieb 
genommen  worden.  Als  wenige  Jahre  spater  arztliche  Fortbildungskurse 
eingerichtet  wurden,  wurde  das  reiche  neurologische  Material  der  jungen 
Anstalt,  die  Chronisch-Kranke  aller  Art  vom  12.  Lebensjahre  an  verpflegt,  zu 
klinischen  Demonstrationen  aus  dem  Gebiete  der  chronischen  Krankheiten 
des  Zentralnervensystems  herangezogen.  Die  Kurse  fanden  zuerst  im 
Friihjahr  1901  (dreiwochentlicher  Ferienkurs)  und  in  den  spateren  Jahren  wahrend 
der  Wintermonate  einmal  wochentlich  statt.  Die  klinischen  Krankenvor- 
stellungen  wurden  durch  Demonstration  zahlreicher  makroskopischer  und 
mikroskopischer  Prapar ate  aus  der  normalen  und  pathologischen  Anatomic  und 
Entwickelungsgeschichte  des  Zentralnervensystems  erganzt.  Zur  Eriauterung  der 
theoretischen  Ausfiihrungen  dienten  aulaerdem  Zeichnungen,  die  wahrend  des 
Vortrags  vor  den  Augen  der  Horer  entworfen  wurden,  und  viele  selbstverfertigte 
Wandtafeln,  auf  denen  Abbildungen,  zumeist  der  neueren  anatomischen  und 
neurologischen  Literatur,  besonders  den  Werken  von  Brissaud,  Edinger,  Erb, 
Hermann,  v.  Monakow,  Retziusu.  a.,  entnommen,  in  vergrofeertem  Mafestab 
dargestellt  sind.  Ein  grofeer  Teil  dieser  Zeichnungen  und  Wandtafeln  ist  in  dem 
nachfolgenden  Text  wiedergegeben. 

Der  Wunsch  meiner  Zuhorer  hat  mich  veranlafet,  meine  Vortrage,  die  ur- 
sprtinglich  fiir  einen  kleinen  Kreis  praktischer  Arzte  bestimmt  gewesen  sind,  zu 
einer  Sammlung  vereinigt,  dem  Drucke  zu  iibergeben.  Zu  diesem  Zweck  war 
eine  Umarbeitung  insofern  nOtig,  als  die  einzelnen  Vortrage  nicht  immer  in  der 
zeitlichen  Reihenfolge,  in  der  sie  gehalten  worden  sind,  aneinandergereiht  werden 
konnten,  sondern  soviel  wie  moglich  nach  den  Symptomenkomplexen  und  Krank- 
heitsbildern,  deren  klinische  Demonstration  ihnen  zugrunde  gelegen  hat,  gruppiert 
werden  mufeten.    Die  einzelnen  Vortrage  sind  dabei  mOglichst  unverSndert  ge- 
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blieben.  Nur  wo  das  rasche  Fortschreiten  der  neurologischen  Wissenschaft  zu 
Berichtigungen  und  Erganzungen  der  vorgetragenen  Anschauungen  Anlafe  ge- 
geben  hat,  wurden  Anderungen  und  Zusatze  vorgenommen,  durch  die  ich  bestrebt 
gewesen  bin,  die  vorliegende  Sammlung  klinischer  Vortrage  dem  heutigen  Stand 
unseres  Wissens  anzupassen.  Selbstverstandlich  wurde  bei  ihrer  Ausarbeitung 
die  altere  und  neuere  Literatur  in  weitestem  Umfange  benUtzt;  es  wurde  aber, 
ausgenommen  bei  den  aus  anderen  Werken  entnommenen  Abbildungen,  davon 
abgeselien,  im  Texte  auf  die  beniitzten  Quellen  stets  besonders  hinzuweisen,  um 
den  Charakter  der  Vorlesungen  nicht  zu  beeintrachtigen. 

An  Stelle  der  Krankendemonstrationen  sind  in  vielen  Fallen,  in  denen  ein- 
zelne  S3nnptome  oder  charakteristische  Haltungen  der  vorgestellten  Kranken 
photographisch  wiedergegeben  werden  konnten,  Abbildungen  getreten,  die  zum 
grOfeten  Teil  nach  ausgezeichneten  Originalaufnahmen  des  Kg).  Hofphoto- 
graphen  T.  H.  Voigt  Inh.  W.  Hatzig  in  Homburg  v.  d.  H.  in  kunstlerischer 
Weise  hergestellt  worden  sind.  Von  der  Wiedergabe  der  demonstrierten  Praparate 
aus  der  Sammlung  des  stadtischen  Siechenhauses  wurde  dagegen  meistens  Ab- 
stand  genommen.  Die  wenigen  beigegebenen  Mikrophotogram  me  sind  von 
E.  Leitz,  Optische  Werkstatte  in  Wetzlar,  aufgenommen. 

So  ist  das  Werk  mit  verhaltnismafeig  vielen  Abbildungen  ausgestattet  worden, 
wie  es  unumganglich  notig  gewesen  ist,  um  mSglichst  zur  Anschauung  zu  bringen, 
was  bei  denVortragen  selbst  das  gesprocheneWort  illustriert  hat. 
Ihrer  urspriinglichen  Bestimmung  gemafe  richtet  sich  die  vorliegende  Sammlung 
klinischer  Vortrage,  die  keineswegs  ein  Lehrbuch  sein  will,  nicht  nur  an  den 
Kreis  der  Fachgenossen,  sondern  vor  allem  an  die  grofee  Zahl  der  praktischen 
Arzte  und  der  alteren  Studierenden  der  Medizin,  denen  sie  in  Wort  und  Bild 
die  Klinik  der  chronischen  Krankheiten  des  Zentralnervensystems  vorzufiihren 
beabsichtigt. 

Der  Verlagsbuchhandlung  von  Julius  Springer  in  Berlin  sei  fur  die 
kiinstlerische  Ausstattung  des  Buches  me  in  herzlichster  Dank  ausgesprochen! 

Frankfurt  am  Main,  im  Mai  1909. 


August  Knoblauch. 
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Das  stadtische  Siechenhaus  zu  Frankfurt  am  Main. 


Meine  Herren! 

Von  den  chronischen  Krankheiten,  die  wir  bei  den  Pfleglingen  eines  Siechen- 
hauses  antreffen ,  verlaufen  im  allgemeinen  die  Erkrankungen  des  Zentral- 
ner ve n sy ste m s  am  langsamsten.  Alle  iibrigen  chronischen  Krankheiten  fuhren 
meist  nach  kiirzerer  Dauer  zum  letalen  Ende,  wahrend  gerade  bei  den  chronischen 
Nervenfallen  eine  Krankheitsdauer  von  langen  Jahren  und  selbst  Jahrzehnten  — 
denken  Sie  an  die  Tabes,  an  die  multiple  Sklerose  —  keineswegs  zu  den  Selten- 
heiten  gehort.  Deshalb  pflegen  sich  in  den  grofeen  Siechenhausern  die  Nerven- 
falle  anzuhaufen,  und  auch  unsere  junge  Anstalt  verfugt  schon  uber  ein  ganz  an- 
sehnliches  iVlaterial.  Dieser  Umstand ,  sowie  Beruf  und  Neigung  haben  mich  be- 
stimmt,  unseren  Besprechungen  die  Klinik  der  chronischen  Krankheiten 
des  Zentralnervensystems  zugrunde  zu  legen.  Ich  bin  dabei  von  der 
Voraussetzung  ausgegangen,  dafe  es  Ihnen  vielleicht  erwunschter  sein  diirfte,  recht 
viele  Kranke  und  verschiedene  Formen  derselben  Krankheit  zu  sehen,  als  theore- 
tische  Vortrage  zu  hOren.  Deshalb  werde  ich  Ihnen  geeignete  Falle  des  Siechen- 
hauses  vorstellen;  wir  wollen  unsere  Kranken  gemeinsam  untersuchen,  und  indem 
wir  die  Atiologie,  den  klinischen  Verlauf  und  die  Differentialdiagnose  der  chronischen 
Nervenkrankheiten  besprechen,  wird  sich  fort  und  fort  auch  Gelegenheit  zu  theore- 
tischen  Erorterungen  bieten.  Gleichzeitig  werden  Ihnen  Praparate  aus  unserer 
Sammlung  einen  Einblick  in  die  pathologische  Anatomic  der  vorgestellten  Krank- 
heitsfalle  gewahren. 

Freilich  sind  mir  bei  diesem  Vorhaben  durch  den  jeweiligen  Krankenbestand 
unserer  Anstalt  gewisse  Schranken  gezogen.  Ich  werde  nicht  in  der  Lage  sein, 
Ihnen  samtliche  Krankheiten  aus  dem  gewahlten  Gebiete  vorzuftihren,  weil  sie 
nicht  alle  auf  der  Abteilung  vertreten  sind,  und  weil  ich  die  vorhandenen  LOcken 
wohl  auch  nicht  immer  durch  geeignete  Falle  aus  der  Privatpraxis  erganzen  kann. 
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Einleitung. 


Ich  werde  Ihnen  auch  nicht  stets  Schulfalle  vorstellen  kOnnen,  wie  sie  in  den 
Lehrbuchern  beschrieben  sind  und  uns  in  der  Praxis  so  selten  begegnen.  Die 
Klinik  hat  eben  die  Aufgabe,  die  individuelle  AusprSgung  und  die  Kombinationen 
der  Krankheiten  zu  studieren.  In  dieser  Aufgabe  liegt  aber  auch  ein  ganz  be- 
sonderer  Reiz.  Indem  wir  die  einzelnen  Krankheitsfalle  sorgfaltig  analysieren  und 
die  beobachteten  Erscheinungen  mit  uns  gelaufigen  Krankheitsbildern  vergleichen, 
bereichern  wir  den  Schatz  unserer  Erfahrung,  die  es  uns  ermOglichen  soli,  am 
Krankenbette  erkennend  und  helfend  zu  wirken. 

Wenn  also  auch  in  den  Siechenhausern  die  Zahl  der  chronischen  Nerven- 
kranken  weitaus  uberwiegt,  so  kommen  doch  andererseits  selbstverstandlich  in 
einer  grofeen,  300  Kranke  verpflegenden  Anstalt  auch  fortwahrend  akute  und  heil- 
bare  Krankheiten  zur  Beobachtung,  die  interkurrent  zu  dem  chronischen  Leiden 
hinzutreten,  wegen  dessen  der  betreflFende  Pflegling  Aufnahme  gefunden  hat.  So 
bin  ich  in  der  Lage,  unsere  Besprechung  mit  einer  akuten  Nervenkrankheit  zu 
beginnen. 


Krankheiten  des  Ruckenmarks,  der  peripheren 
Nerven  und  der  Muskulatur. 


I.  Spinale  segmentare  Sensibilitatsinnervation. 

1.  Herpes  zoster. 

Sie  sehen  zunachst  ein  junges  Madchen  (Fig,  i),  das  seit  3V2  Jahren  wegen 
vorgeschrittener  Lungenschwindsucht  in  dem  Siechenhause  verpflegt  wird.  Inter- 
kurrent  und  wohl  unabhangig  von  ihrem  Lungenleiden  ist  bei  der  Kranken  ein 
Herpes  zoster  am  Rumpfe  aufgetreten.  Der  charakteristische  Blaschenausschlag 
ist  bereits  vor  neun  Tagen  erfolgt;  der  Prozefe  ist  demgemafe  schon  im  Abheilen 
begriffen.  Fur  unseren  Zweck  ist  dies  jedoch  ohne  Belang.  Es  kann  mir  nicht 
darauf  ankommen,  Ihnen  Form  und  Aussehen  der  Herpesblaschen,  die  Ihnen  alien 
aus  der  Praxis  bekannt  sind,  zu  zeigen,  vielmehr  die  eigenartige  Lokalisation 
derselben  auf  der  Haut,  und  daran  diejenigen  Betrachtungen  zu  knupfen,  zu  denen 
uns  die  neueren  Forschungen  der  Neuropathologie  anregen. 

Seit  langer  Zeit  hat  man  in  dem  Herpes  zoster  eine  Erscheinung  gesehen, 
die  mit  St5rungen  im  Nervensystem  in  innigstem  Zusammenhange  stehen  mufe. 
Sie  finden  diese  Anschauung  in  alien  alteren  und  neueren  Lehrbiichern  sowohl 
der  Hautkrankheiten  als  auch  der  Nervenkrankheiten  vertreten.  Welcher  Art 
aber  die  supponierten  kausalen  Beziehungen  zwischen  Nervensystem  und  Zoster 
seien,  ist  bis  in  die  jungste  Zeit  unklar  geblieben.  Das  haufige  Zusammentreffen 
des  Herpes  mit  ausgesprochenen  Neuralgien  und  das  Auftreten  der  charakteristi- 
schen  Blaschengruppen  auf  Hautbezirken ,  die  anscheinend  genau  den  Verbrei- 
tungsgebieten  bestimmter  Nerven  entsprechen,  hat  zunachst  zu  der  Annahme  eines 
engen  Zusammenhanges  zwischen  der  Herpeseruption  und  einer  Erkrankung  des 
peripheren  Nerven,  der  Neuralgic,  gefuhrt.  Zwei  vortreffliche  Abbildungen  aus 
den  ^Legons  sur  les  maladies  nerveuses"  von  Brissaud  (Fig.  2)  zeigen  Ihnen 
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Spinale  segmentare  Sensibilitatsinnervation. 


die  eigenartige  Lokalisation  der  Blaschen  bei  der  Gurtelrose  und  zugleich  den 
Verlauf  der  Interkostalnerven.  dem  sie  anscheinend  vollstandig  entspricht.  Auf- 
fallig  blieb  aber,  dafe  der  Herpes  zoster  ein  Sufeerst  inkonstantes  Symptom  der 
Interkostalneuralgie  ist  —  in  kaum  2^0  aller  Falle  wird  er  beobachtet  — ,  auffallig 
ferner,  dafe  keineswegs  alle  Falle  von  Herpes  zoster  von  neuralgischen  Erschei- 
nungen  begleitet  sind,  dafe  die  Krankheit  vielmehr,  angeblich  besonders  bei  jugend- 

lichen  Individuen,  ganz  schmerz- 
los  verlaufen  kann. 

Die  anatomischen  Unter- 
suchungen  schienen  indessen 
diese  Annahme  zu  bestatigen, 
wenn  auch  mit  einer  gewissen 
Einschrankung.  In  alien  Fallen, 
in  denen  eine  exakte  Unter- 
suchung  vorgenommen  worden 
ist,  fanden  sich  an  den  zum 
Gebiet  des  Zoster  gehorigen 
Nerven  die  ausgesprochenen 
Zeichen  der  Entzundung,  Rotung, 
Schwellung  und  Infiltration  des 
Neurilemms  u.  dergl.,  so  dafe  es 
nahe  liegen  mufete,  die  Herpes- 
eruption  mit  einer  Entzundung 
des  Nerven,  einer  Neuritis,  in 
Zusammenhang  zu  bringen.  Ja, 
es  schien  sogar,  wenn  ein  Herpes 
in  Begleitung  einer  Neuralgie 
auftrat,  der  Schlu6  berechtigt, 
eine  auf  Neuritis  beruhende  Neur- 
algie zu  diagnostizieren.  Ein 
Befund  von  Barensp  rungs 
aus   dem  Jahre  1861 ,    der  die 

eleichen  entztindlichen  Verande- 
i-ig.  I.  ° 

Herpes  zoster.  Eigene  Beobachtung.  ^ungen  im  Ganglion  mterverte- 

brale  nachwies,  blieb  unbeachtet 
und  wurde  lediglich  neben  den  zahlreichen  anatomischen  Befunden  am  peripheren 
Nerven  als  unwesentlich  in  den  Lehrbiichern  registriert. 

Nun  sehen  Sie  sich  die  Ausbreitung  der  in  Abheilung  begriffenen  Herpes- 
blaschen  bei  unserer  Patientin  an  (Fig.  3).  Die  Affektion  ist  eine  vollkommen  ein- 
seitige;  sie  ist  auf  die  rechte  Seite  beschrankt.  Haarscharf  in  der  Mittellinie  des 
Leibes  hOrt  sie  auf ;  ihre  obere  Grenze  liegt  vorn  etwa  im  ersten  Drittel  einer 
Linie,  die  wir  vom  Nabel  zur  Symphyse  fuhren,  ihre  untere  Grenze  etwa  im  letzten 
Viertel  dieser  Linie.    Nach  aufeen  hin  fiihrt  die  obere  Grenze  fast  genau  in  einer 


Fig.  2. 

Verlauf  der  Nervenstamme  und  Lokalisation  der  Herpesblflsclien.    Nach  Brissaud. 
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Horizontalen ;  die  untere  Grenze  verlauft  etwas  unterhalb  der  Inguinalfalte.  Am 
Riicken  ist  der  Ausbreitungsbezirk  der  Blaschen  unten  von  einer  geschweiften 
Linie  begrenzt,  die  von  der  Aufeenseite  des  Oberschenkels  handbreit  unter  der 
Spina  iliaca  beginnend  nach  der  oberen  Kante  des  Kreuzbeines  fuhrt,  wahrend 
die  obere  Grenze  vom  Dornfortsatze  des  IV.  Lendenwirbels  wiederum  horizontal 
nach  aufeen  verlauft.  Auch  hier  liegt  die  mediale  Grenze  der  Eruption  haar- 
scharf  in  der  Mittellinie. 

Ein  Vergleich  dieses  Eruptionsbezirkes  mit  den  Brissaudschen  Abbil- 
dungen  (Fig.  2)  zeigt  uns,  dafe  hier  die  Gruppierung  der  Blaschen  keineswegs 
mehr  dem  Verlauf  der  Nervenstamme  folgt,  wie  es  den  Anschein  hat,  wenn  die 
Aflfektion  etwas  hoher  am  Rumpfe  sitzt,  wenn  sie  die  Haut  des  Thorax  befallt. 
Ebensowenig  fallt  die  Gruppierung  der  Blaschen,  wie  wir  sie  in  unserem  Falle 
beobachten,  mit  den  Ausbreitungsbezirken  der  Hautnerven  zusammen,  die  Ihnen 


Figur  4  in  den  bunten  Farben  des  Hasseschen  Atlasses  zeigt.  Wohl  aber 
wird  Ihnen  bei  naherem  Zusehen  die  Ahnlichkeit  des  Ausbreitungsbezirkes  der 
Herpesblaschen  in  unserem  Falle  mit  dem  schraffierten  Bezirk  der  Figur  5  auf- 
fallen.  Sie  bringt  nach  den  Angaben  Kochers  in  verschiedenen  Farben  resp. 
Farbentonen  schematisch  die  Hautbezirke  zur  Anschauung,  die  den  einzelnen 
Riickenmarkssegmenten  und  hinteren  Wurzeln  entsprechen. 

Erst  in  den  letzten  zwolf  bis  fiinfzehn  Jahren  ist  das  Verhalten  der  Haut- 
sensibilitat  bei  Verletzungen  der  einzelnen  sensiblen  Wurzeln  resp.  der  einzelnen 
Segmente  des  Rtlckenmarks  in  sehr  exakter  Weise  erforscht  worden,  und  es  ist 
in  erster  Linie  das  Verdienst  hervorragender  Chirurgen,  durch  diese  Unter- 
suchungen  einen  aufeerordentlich  wichtigen  Beitrag  zur  Physiologie  des  mensch- 
lichen  Riickenmarkes  geliefert  zu  haben.  Im  Jahre  1893  hat  Sherrington  auf 
Grund  experimenteller  Beobachtungen  gezeigt,  dafe  den  einzelnen  sensiblen  Wurzeln 
resp.  Segmenten  des  Brustmarkes  gurtelformige  Bezirke  der  Haut  des  Rumpfes 
als  Innervationsgebiete  entsprechen.  Annahernd  gleichzeitig  und  in  den  folgenden 


Fig.  3. 

Herpes  zoster,  Lungentuberkulose.    Eigene  Beobachtung. 
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Fig.  4. 

Hautnervenbezirke.    Nach  Hasse. 


1  N.  trigeminus  I. 

2  „  „  II. 

3  „  „  III. 

4  „   occipitalis  major. 

5  I.        .  r.  minor. 

6  „  auricularis  magnus. 
7—9  N.  cutanciis  colli. 

10  11.  rr  Nn.  supraclaviculares. 

12  Rami  cutanei  laterales  Nn.  interco- 
stalium 

13  u.  14  Rami  cutanei  anteriores  Nn. 
intercostaliiim. 

15  u.  16  Rami  posteriores  (Nn.  spin.). 

17  N.  ciitaneus  firachii  lateralis  (N.  axil- 
laris). 

18  N.  ciitaneus  brachii  medialis. 

jg  „        „  „       posterior  (N.  ra- 

dialis). 

20  N.  cutaneus  antibrachii  lateralis  (N. 
musoulo.cutaneus). 

2 1  Ramus  volaris  <l.  Nerv.  cutaneus  antc- 
brachii  mcrlialis, 

22  Ramus  ulnaris  <1.  Ncrv.  cutaneus  ante- 
br.Tchii  medialis. 


23  N.  cutaneus  antebrachii  dorsalis  (N. 

radialis). 

24  Ramus  cutaneus  palmaris  d.  N.  me' 
dianus. 

25  Ramus  cutaneus  palmaris  d.  N  ul 
naris. 

26  Ramus  superiici<ilis  d.  N.  radialis. 

27  Nn.  digitales  volares  d.  N.  medianus, 

28  Ramus  superficialis  d.  N.  ulnaris. 

29  „      dorsalis  manus  d.  N.  ulnaris. 

30  Nn.   digitales  volares  proprii   d.  N 

medianus. 

31  Nn.  digitales  volares  proprii  d  N 
ulnaris. 

32  Ramus  cutaneus  anterior  d.  N.  ilio 
hypogastricus. 

33  N.  ilio-inguinalis. 

34  N.  dorsalis  penis  a.  d.  N.  pudendus 

35  Rami  scrotalcs  anteriores  d.  N.  sper. 
maticus  externus. 

36  u.  37  N.  ilio-inguinalis  u.  N.  sper 
maticus  externus. 

38  N.  lumbo-ingninalis. 


39  Nil.  clunium  superiores  aus  d.  Rami 
posteriores  Nn.  lumbaliuni. 

40  Ramus  iliacus  d.  N.  ilio-hypogastri- 
cus. 

41  Nn.  clunium  inferiores  a.  d.  N.  cuta- 
neus femoris  posterior. 

42  N  cutaneus  femoris  later.ilis. 

43  Ramus  cutaneus  d.  N.  obturatorius. 

44  Rami  cutanei  anteriores  d.  N.  femo- 
ralis. 

45  N.  cutaneus  femoris  posterior. 

46  „        „         cruris  posterior  nied.  d. 
N.  pcronaeus  communis. 

47  N.  cutaneus  cruris  posterior  lateralis 
d.  N.  peronaeus  communis 

48  Nn    cutanei  cruris  mediales  d.  N. 
saphenus. 

49  N.  peronaeus  superficialis. 

50  „  cutaneus  surae  medialis  a.  d.  N. 
tibialis. 

51  N.  peronaeus  profundus. 

52  „   plantaris  medialis  d.  N.  tibi.nlis. 

53  „        I,         lateralis  „    „  „ 

54  Rami  calranci  mediales  d.  N.  tibialis. 


8 


Spinale  segmentare  Sensibilitatsinnervation. 


Jahren  haben  Starr,  Thorburn,  Kocher  u.  a.  durch  ihre  klinischen  Beobach- 
tungen  bei  Verletzungen  des  Riickenmarkes  die  Beziehungen  zwischen  der  Haut- 


Fig.  5- 

Spinale  segmentare  Sensibilitatsinnervation.    Nach  Kocher. 
lEikl.'lrimg  ini  Text.) 


sensibilitat  der  Extremitaten  und  des  Halses  und  den  tibrigen  Abschnitten  der 
Medulla  spinalis  aufgedeckt.    Das  Ergebnis  dieser  wichtigen  Untersuchungen  und 


Herpes  zoster. 
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Beobachtungen  fuhrt  Ihnen  die  „spinale  Sensibilitatstafel"  Kochers  vom  Jahre 
1896  (Fig.  5)  vor  Augen,  die  unsere  damaligen  Anschauungen  wiedergibt.  Hier 
sind  die  Hautbezirke,  die  den  einzelnen  Ruckenmarkssegmenten  entspreche'n,  mit 
verschiedenen  Farben  und  Farbentonen  bezeichnet  und  zwar  die  Hautbezirke  der 
Cervikalsegmente  mit  rot,  der  Dorsalsegmente  mit  braun,  der  Lumbalsegmente 
mit  violett  und  der  Sakralsegmente  mit  blau.  Die  Intensitat  der  Farbung  ist  in 
dem  Mafee  starker  gewahlt,  als  es  sich  urn  tiefer  liegende  Segmente  handelt.  Zu 
beachten  ist  hierbei  jedoch,  da6  sich,  wie  schon  Sherrington  bei  seinen  Tier- 
experimenten  feststellen  konnte,  die  Hautbezirke  der  einzelnen  Segmente  (Derma- 
tome, Dermatomeren  etc.)  nicht  einfach  aneinander  legen,  sondern  sich  teilweise 
derart  iiberlagern,  dafe  jede  obere  segmentare  Sensibilitatszone  die  untere  gewisser- 
mafeen  dachziegelformig  uberdeckt.  Die  zwischen  den  einzelnen  Zonen  des 
Kocherschen  Schemas  gezogenen  Grenzlinien  tragen  dieser  Tatsache  Rechnung. 
Sie  stellen  die  unteren  Grenzen  der  spinalen  Segmentzonen  vor,  wahrend  die 
oberen  Grenzen  derselben  aus  dem  Schema  nicht  ersichtlich  sein  sollen.  So  ent- 
spricht  z.  B.  der  gurtelformige  Hautbezirk,  der  in  dem  Schema  mit  dem  dunkelsten 
Braun  koloriert  ist,  nur  der  unteren  Partie  des  Dermatoms  des  XII.  Dorsal- 
segments,  in  dem  die  hinteren  Wurzeln  des  letzten  Dorsalnervenpaares  in  das 
Riickenmark  eintreten.  Die  obere  Partie  dieses  Dermatoms  wird  von  der  XI.  Dorsal- 
segmentzone  uberdeckt,  wahrend  seine  untere  Partie  noch  teilweise  das  Dermatom 
des  I.  Lumbalsegmentes  von  oben  her  iiberlagert. 

Die  klinischen  Erfahrungen  der  letzten  Jahre  haben  indessen  ergeben,  dafe 
Kochers  Schema,  wie  er  es  ubrigens  selbst  vorausgesehen  hat,  Abanderungen 
und  Erganzungen  bedurfte,  um  den  zahlreichen  Beobachtungen  gerecht  zu  werden, 
die  inzwischen  bekannt  geworden  sind.  Vor  allem  hat  es  sich  als  unmoglich 
erwiesen,  an  der  haarscharfen  unteren  Begrenzung  der  einzelnen  Dermatome, 
besonders  an  den  Extremitaten ,  festzuhalten ,  die  Kocher  in  seiner  spinalen 
Sensibilitatstafel  eingezeichnet  hat.  Vielmehr  hat  es  sich  ergeben,  dafe  eine  scharfe 
Begrenzung  der  einzelnen  Dermatome  iiberhaupt  nicht  moglich  ist,  da  in  jedem 
einzelnen  von  ihnen,  wie  es  scheint,  zugleich  auch  die  Spinalnerven  des  nachst 
hoheren  und  des  nachst  tieferen  Segmentes,  vielleicht  selbst  mehrerer  Segmente 
des  Ruckenmarkes  anastomosieren.  JedeStelle  derHaut  wird  also  minde- 
stens  von  drei  Segmenten  aus  innerviert.  Hinzu  kommt  ferner,  dafe 
offenbar  auch  individuelle  Schwankungen  nicht  selten  sind,  indem  ein  in  der  Regel 
von  einem  bestimmten  Segment  versorgtes  Hautgebiet  ausnahmsweise  einmal 
von  dem  nachst  hoher  oder  tiefer  gelegenen  Segment  aus  innerviert  wird.  Diese 
Umstande  machen  es  erkladich,  dafe  die  verschiedenen  Autoren  in  ihrer  Beurtei- 
lung  hinsichtlich  der  Begrenzung  der  einzelnen  Dermatome  nicht  v5llig  iiberein- 
stimmen,  und  dafe  die  von  ihnen  entworfenen  Schemata  der  segmentaren  Sensibili- 
tatsbezirke  nicht  unerheblich  voneinander  abweichen.  Die  Lehre  von  der  spinalen 
Hautinnervation  ist  eben  noch  in  voUer  Entwickelung  begriffen  und  noch  keines- 
wegs  ein  abgeschlossenes  Forschungsgebiet,  wie  es  vor  einigen  Jahren  den  An- 
schein  hatte.    Es  wurde  zu  weit  fuhren,  Sie  mit  den  verschiedenen  Schemata 
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Spinale  segtnentare  Sensibilitatsinnervation. 


(Starr,  Thorburn,  Head,  VVichmann  und  Edinger)  bekannt  zu  machen; 
doch  mOchte  ich  Ihnen  wenigstens  noch  das  Schema  Seiffers  (Fig.  6)  vor  Augen 


Fig.  6. 

Spinale  segmentare  Sensibilitatsinnervation.    Nach  Seiffer. 


fuhren.  Seiffer  hat  darauf  verzichtet,  alle  einzelnen  Segmentzonen  scharf  zu 
begrenzen;  er  begniigt  sich  damit,  in  sein  Schema  elf  Hauptlinien  einzuzeichnen, 
welche  einzelne  Gruppen  von  Segmentgebieten  voneinander  trennen,  und  bringt 
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Programm. 

Die  ,,Ergebnisse  der  Inneren  Medizin  und  Kinderheilkunde"  sind  aus  dem 
Bestreben  heraus  entstanden,  ein  Werk  zu  schafEen,  in  dem  die  Fortschritte 
auf  dem  Gebiete  der  inneren  Medizin  und  ihrer  Grenzgebiete  in  Einzeldar- 
stellungen  niedergelegt  werden. 

Diese  Aufgabe  soil  dadurch  erreicht  werden,  daB  in  periodischer  Folge 
Aufsatze  gebracht  werden,  welche  Fragen,  die  eine  zusammenhangende  Dar- 
stellung  zulassen,  in  kritischer  Weise  auf  Grund  moglichst  vollstandiger 
Literaturbeherr-chung  von  einem  einheitlichen  Gesichtspunkt  aus  behandeln. 
Damit  ist  keine  Aufzahlung  einschlau;iger  Arbeiten  beabsichtigt,  wie  sie  dem 
Forscher  in  den  Jahresberichten  und  Zentralblattern  geboten  wird,  vielmehr 
soli  es  dem  einzelnen  Darsteller  iiberlassen  sein,  aus  dem  literarisc  hen  Ge- 
samtbestande  der  Medizin  das  ihm  fiir  seine  Dar.stellung  weitvoll  Erscheinende 
zu  einem  iibersichtlichen  Gesamtbilde,  aus  dem  der  jeweilige  Stand  der 
Wissenschaft  ersichtlich  ist,  zu  verschmelzen. 

Wenn  dadurch  der  Subjektivitat  der  Darstellung  ein  groBer  Spielraum 
iiberlassen  bleibt,  so  soil  dies  durch  die  Wahl  der  Mitarbeiter  gerechtfertigt 
werden:  Das  Bestreben  der  Redaktion  wird  es  sein,  nur  solche  Mitarbeiter  zur 
Darstellung  der  einzelnen  Fragen  heranzuzi^hen,  deren  eigene  Arbeiten  auf  dem 
betreffenden  Gebiete  Interesse  und  Vertrauen  zu  ihrer  Stimme  verbiirgen. 

Um  Einseitigkeit  in  den  einzelaen  Banden  zu  vermeiden,  werden  iu  den 
zwei  innerhalb  eines  jeden  Jahres  erscheinenden  Banden  nach  Moglichkeit  Kapitel 
aus  folgender  Stoffeinteilung  zur  Bearbeitung  gelangen: 


a)  Physik  und  Chemie. 

b)  AUgemeine  und  experimentelle  Biologie 
vnd  Palhologie. 

c)  Allgemeine  und  spezielle  Tkerapie. 

d)  Diagnostik  und  Untersuciiunssmethoden 
einschlieBlich  Rontgendiagnostik,'  Bak- 
teriologie  und  Serologie. 

e)  Erkrankungen  des  Kreislaufapparates, 


des  Respiiationstraktus.  des  Verdauungs- 
traktus,  des  Urogenitalapparatcs. 

f)  Erniihrung  und  Stoffweclisel. 

g)  Infekiionskrankheiten. 

h)  Hiimatoiogie. 

i)  Neuiologie  und  Psychopathologie. 

k)  Physiologie  und  Pathologie  des  ^iiuglings. 
1)  Physijlogie  und  Pathologie  des  alterea 
Kindes. 


So  soil  es  erreicht  werden,  daB  der  Forscher  durch  die  Ergebnisse 
miihelos  in  den  Stand  einer  Frage  eingefiihrt  und  ihm  die  orientierende  Lite- 
raturarbcit  erleichtert  wird,  daB  dem  Praktiker  die  Fruchte  wis-icnschaft- 
licher  Arbeit  nutzbar  gemacht  werden,  und  daB  im  Laufe  der  Jahre  die 
„Ergobni8se"  ein  getreues  Bild  von  den  Fortschritten  der  medizinischen 
Wissenschaft  bedeuten. 
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der  bosartigen  Geschwiilste. 
TI.  Ibrahim,  Privatdozent  Dr.  J.,  Die 
Pylorusstenose  der  Siiuglinge. 
Vn.  Heubner,  Privatdozent  Dr.  Wolf- 
gang. Experimentelle  Ar  t  eriosklerose. 
Vm.  Cimbal,  Oberarzt  Dr.  Walther,  Die 
Art  eriosklerose  des  Zentralnerven- 
systems. 

IX.  Meyer,  Dr.  Ludwig  F.,  Erniihrungs- 
storungen  und  SalzstoiTwechsel  beim 
Saugltag.    (Mit  7  Abbildungen.) 


X.Magnus-Levy,  Professor  Dr.  A., 
Die  Acetonkorper. 

XI.  V.  Pirquet,  Dr.  C,  AUergie.  (Mit 
8  Abbildungen.) 

XII.  Bergell,  Professor  Dr.  Peter,  .'^Itere 
und  neuere  Fermentforschungen. 

Xin.  Salge,  Professor  Dr.  B.,  Die  bio- 
logische  Forschung  in  den  Fragen 
der  natiirlichen  und  kunstlichen 
Sauglingsernahrung. 

XIV.  To  bier,  Piivatdozent  Dr.  Ludwig, 

rber  die  Verdauung  der  Milch  im 
Magen.    (Mit  1  Tafel.) 

XV.  Frenkel-Heiden,  Dr.,  Die  The- 

rapie  der  Tabes  dorsalis  mit  beson- 
derer  Beriicksichtigung  derUbungs- 
therapie.    (Mit  10  Abbildungen.) 

XVI.  de  la  Camp,  Professor  Dr.  0.,  Die 
klinische  Diagnose  der  Bronchial- 
driisentuberkulose. 

XVIL  Peritz,   Dr.   Georg,   Die  Pseudo- 
bulbarparalyse. 


Fiir  die  Abnehmer  geheffeter  Exemplare  des  1.  Bandea  sind  Einbanddecken  herge^iteUt 
ivordfn,  die  zum  Preise  von  M.  2. —  dnrch  jede  Buclihandlung  zu  beziehen  sind. 


Urteile  der  Fachpresse  iiber  den  I.  Band: 

Wenn  das  Werk  in  Zukunft  halt,  was  es  in  seinem  ersten  Band  ver- 
spricht  (und  die  schon  angekiindigten  Arbeiten  des  nachsten  Bandes  erwecken 
groBes  Vertrauen),  wird  es  eine  wissenscbaftliche  Tat  werden  und  fiir  die 
Weiterarbeitenden  unter  den  Arzten  eine  starke  Quelle  der  Belehrung  und  des 
sich  stets  erneuenden  Interesses  an  walirer  Wissenschaft  in  der  Medizin. 

(Miinchener  Med.  Wochenschrift.) 

Ihrer  ganzen  Veranlagung  nach  sind  die  Ergebnisse  der  inneren  Medizin 
und  Kinderheilkunde  eine  bedeutende  Erscbeinung  der  zeitgenossischen  Lite- 
ratur  und  vielleicbt  zu  fiihrender  Stellung  berufen.  Dem  Erscheinen  der 
weiteren  Bande  kann  mit  der  Erwartung  eiries  bevorstehenden  Genusses  ent- 
gegengesehen  werden.  (Wiener  klin.  Wochenschrift.) 

...  In  diesera  erstea  Bande  wird  zweifellos  erreicht,  was  das  Vorwort 
Terspricht,  und  es  ist  zu  wunschen,  daQ  die  spatere  Folge  auf  der  gleichen 
Hohe  stehen  mochte.  (Therapie  der  Gegenwart.) 

Noch  nie  ist  das  Bediirfnis  nach  Zusammenfassungen  der  an  Ergebnissen, 
neuen  Fragestellungen  und  ganz  neuen  eigenartigen  Richtungen  so  reichen 
Forschung  auf  dem  Gebiete  der  inneren  Medizin  so  dringend  gewesen,  als  in 
den  letzten  Jahren.  Es  ist  fiir  den  Arzt  und  fiir  den  Forscher  zur  Unmog- 
lichkeit  geworden,  iiberall  aus  erster  Quelle  zu  schopfen,  und  selbst,  wenn  er 
das  vermochte,  so  stiinde  er  docli  gur  oft  ratios  da,  weil  es  im  Wesen  der 
experimentellen  Forschung  begriindet  ist,  daQ  nur  derjenige  eine  umfassende 
Kritik  zu  iiben  vermag,  der  auch  die  Methoden  ihrem  Wesen  und  ihrer  Leistungs- 


Ergebnisse  der  loneren  Medizin  und  KinderheUkunde. 


fahigkeit  nach  von  Grund  aus  kennt.  Ein  Fiihrer  durch  all  die  neuesten 
Ergebnisse  ist  deshalb  so  notwendig,  weil  in  manchen  Richtungen  die  Ent- 
wicklung  eine  fast  iiberstiirzte  war  und  gar  oft  Probleme  in  Angriff  genommen 
wurden  ohne  geniigende  Abwagung  des  Wertes  der  angewandten  Methoden- 
Die  vorliegenden  Ergebnisse  wejjjfen  in  Zukunft  dieselbe  Rolle  spielen,  wie  das 
entsprechende  Unternehmen  von  Asher  und  Spiro  in  der  Physiologic.  Nie- 
mand  mochte  dies  Werk  mehr  missen !  (Medizin  ische  Klinik.) 

.  .  .  Es  kann  nicht  geleugnet  werden,  daC  in  unserer  publikationsfreudigen 
Zeit  der  Wunsch  nach  zusammenfassender  Darstellung  aktueller  Fragen  groB 
ist,  so  daB  die  Griindung  der  Ergebnisse  veil  berechtigt  und  mit  Freuden 
zu  begriiBen  ist.  Das  gute  Fundament,  welches  dem  Werk  durch  die  Namen 
seiner  Herausgeber  und  der  Redakteure  gegeben  ist,  sichert  ihm  seine  Aufnahme 
in  der  Arztewelt.  (Zentralblatt  f.  Physiol,  u.  Pathol,  d.  Stoff wechsels.) 

A  great  and  much  needed  enterprise  has  been  inaugurated  by  a  group 
of  workers  in  Germany  with  the  object  of  collecting,  analysing  and  publish- 
sing  the  results  that  have  been  achieved  of  late  years  in  the  domain  of 
internal  medicine  and  diseases  of  children.  The  names  of  the  collaborators 
and  of  those  who  have  undertaken  the  task  of  editing  their  contributions, 
are  in  themselves  a  sufficient  guarantee  that  the  work  is  to  be  thoroughly 
done.  It  establishes  a  high  standard  of  excellence  and  will  supply  a  mani- 
fest want.  (British  Medical  Journal.) 

This  book  is  the  first  volume  of  a  new  periodical  designed  to  appear 
once  or  twice  a  year  and  to  contain  original  articles  summarizing  the  progress 
made  in  the  field  of  internal  medicine  and  of  pediatrics.  The  well  known 
similar  publications;  one  dealing  with  pathology  and  issued  by  Lubarsch  and 
Ostertag,  the  other  dealing  with  physiology,  and  issued  by  Asher  and  Spiro, 
have  won  an  enviable  place  for  themselves  among  medical  readers,  and  the 
book  before  us  compares  very  favorably  with  these  periodicals.  .  .  .  The  mere 
enumeration  of  the  titles  of  articles  shows  the  great  variety  of  subjects  considered 
while  the  names  of  the  authors  belong  for  the  most  part  to  authorities  or 
to  active  research  workers  in  the  special  questions  considered.  To  anyone 
actively  interested  in  the  progress  of  modern  internal  medicine 
the  perusal  of  the  volume  before  us  will  prove  entertaining  and 
profitable;  to  the  research  worker  this  volume  and  its  successors 
will  probably  prove  indispensable.       (Medical  Record.    New  York.) 

Les  questions  medicales  et  scientifiques  changent  si  vite,  les  resultats 
acquis  sont  si  difficiles  a  grouper  pour  chacun  de  nous  parmi  la  quantite  de 
pubhcations  isolees,  que  le  besoin  se  fait  de  plus  en  plus  sentir  d'articles 
d'ensemble  suivis  d'une  bonne  bibliographic,  articles  faits  par  des  auteurs 
ayant  travaille  la  question.  Ces  desiderata  sont  entierement  remplis  dans 
le  present  volume.  (La  Presse  Medicale.) 

.  .  .  ,, Ergebnisse"  kan  derfor  i  hoj  Grad  anbefales  til  dem,  som  geme 
vil  folge  med  i  den  medicinske  Udvikling,  men  som  mangier  Tid  og  Lejlighed 
til  at  arbejde  sig  gennem  alle  de  talrige  Enkeltafhandlinger  i  de  udenlandske 
Tidsskrifter.  (Hospitalstidende.) 
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damit  den  derzeitigen  Stand  unserer  Kenntnisse  uber  die  spinale  Segmentinner- 
vation  der  Haut  am  besten  zum  Ausdruck,  ohne  den  Ergebnissen  spaterer  For- 
schungen  vorzugreifen. 

Kehren  wir  zu  unserer  Kranken  zurtick!  Bei  ihr  ist  von  dem  Blaschenaus- 
schlag  ein  Hautbezirk  befallen,  der  nach  dem  Seifferschen  Schema  etwa  der 
Segmentzone  des  XII.  Dorsal-  und  des  1.  Lumbalsegmentes  des  Ruckenmarkes  ent- 
spricht.  Diese  eigenartige  Ausbreitung,  die  die  Herpeseruption  in  unserem  Falle 
auf  der  Haut  der  Kranken  zeigt,  deutet  auf  eine  Affektion  hin,  die  nicht  mehr 
allein  im  peripheren  Nerven  liegen  kann,  deren  Sitz  vielmehr  weiter  zentralwarts 
gesucht  werden  mu6,  in  den  Spinalganglien,  in  den  hinteren  Wurzeln  oder  im 
Ruckenmark  selbst.  Da6  dieses  eigenartige  Verhalten  der  Ausbreitung  der 
Blascheneruption  beim  Herpes  bisher  ubersehen  und  mit  dem  Verlauf  der  Nerven- 
stamme  in  Zusammenhang  gebracht  worden  ist,  liegt  eben  daran,  dafe  die  haufigste 


Fig.  7. 


Herpes  zoster  im  Gebiet  des  VIII.— XII.  Dorsalsegments  beiderseits.   Eigene  Beobachtung. 

Form  des  Herpes  zoster,  die  Giirtelrose  xar'  eioyjiv,  hoher  am  Thorax  sitzt, 
zwischen  den  Schulterblattern  und  dem  Kreuze,  wo  der  Verlauf  der  Nervenstamme 
annahernd  mit  den  spinalen  segmentaren  Sensibilitatsbezirken  zusammenfallt.  Solche 
Falle  haben  wir  auch  im  Siechenhause  wiederholt  beobachtet.  Auf  kleinen  Zeich- 
nungen,  die  wir  unseren  Krankengeschichten  beizugeben  pflegen,  sind  unsere 
Befunde  dargestellt.  Hier  ist  eine  typische  Form  der  Giirtelrose,  bei  der  die  Haut 
des  Rumpfes  ringsum  in  der  Hohe  des  VIII.  bis  XII.  Dorsalsegmentes  mit  den 
charakteristischen  Blaschengruppen  besetzt  gewesen  ist  (Fig.  7).  Zwei  andere 
Falle  betreffen  das  VI,  (Fig.  8)  und  das  VI,  und  VII.  Dorsalsegment  (Fig.  9).  Sie 
sehen  an  den  Patienten  selbst,  da6  unter  Umstanden  noch  nach  Monaten  und 
Jahren  die  Residuen  sichtbar  bleiben,  die  der  Herpes  zoster  auf  der  Haut  hinter- 
lafet.  In  diesen  drei  Fallen  fallt  der  Ausbreitungsbezirk  des  Blaschenausschlages 
wirklich  annahernd  mit  dem  Verlauf  der  Nervenstamme  zusammen. 

Nicht  so  in  unserem  ersten  Falle  und  in  zwei  weiteren,  in  denen  die  Herpes- 
blaschen  vorwiegend  an  den  Nates  lokalisiert  sind.  Bei  einer  Kranken  mit  Tabes 
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dorsalis  im  paralytischen  Stadium  ist  die  Eruption  bereits  vor  vier  Wochen  auf- 
getreten  und  die  Affektion  also  ebenfalls  schon  abgelaufen.  Sie  sehen  hier  auf 
beiden  Nates  die  Residuen  des  Herpes  in  einem  ovalen  Gebiet,  das  dem  spinalen 
Sensibilitatsbezirk  des  IV.  (und  V.)  Sakralsegments  entspricht  (Fig.  lo).  Bei  dem 
Manne,  einem  Fall  von  chronischem  Glaukom  im  hohen  Senium,  ist  die  Krankheit 
erst  vor  zwei  Tagen  zum  Ausbruch  gekommen.    Hier  ist  die  Affektion  einseitig 


Fig.  8. 

Herpes  zoster  im  Gebiet  des  VI.  Dorsalsegments  rechts.   Eigene  Beobachtung. 


Fig.  9. 

Herpes  zoster  im  Gebiet  des  VI.  und  VII.  Dorsalsegments  links.   Eigene  Beobachtung. 


und  zwar  auf  die  linke  Seite  beschrSnkt  (Fig.  11).  Am  Gesafe  ist  hauptsachlich 
der  gleiche  Bezirk  befallen  wie  bei  der  tabeskranken  Frau;  nur  finden  wir  auch 
noch  einige  frische  Blaschen  aufeerhalb  der  ovalen  Zone  des  IV.  (und  V.)  Sakral- 
segmentes  an  der  Hinter-  und  Innenseite  des  linken  Oberschenkels  und  am  Peri- 
neum und  auBerdem  auch  auf  der  linken  Seite  des  Skrotums,  vorne  und  hinten 
bis  zur  Raphe  reichend,  und  auf  der  Vorderseite  des  Penis.  Es  ist  also  hier  auch 
noch  ein  Teil  des  Innervationsbezirkes  des  III.  Sakralsegmentes  betroffen. 
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Zahlreiche  ahnliche  Beobachtungen  von  Herpes  zoster,  bei  denen  die  Blaschen- 
eruption  nicht  an  der  Haut  des  Thorax,  sondern  an  der  Haut  des  Kopfes  (Fig.  12) 
und  Raises,  sowie  am  Bauch  und  GesSfe  oder  an  den  Extremitaten  (Fig.  13)  auf- 
getreten  war,  und  der  Vergleich  der  befallenen  Hautbezirke  mit  den  spinalen  seg- 
mentaren  Sensibilitatsgebieten  bezw.  das  vollige  Ubereinstimmen  beider  haben 
zwei  englische  Forscher,  Head  und  Campbell,  zu  neuen  anatomischen  Unter- 
suchungen  angeregt,  in  die  sie  nicht  nur  die  peripheren  Nerven  sondern  auch  die 


Fig.  10. 

Herpes  zoster  im  Gebiet  des  IV.  (und  V.)  Sakralsegments  beiderseits.   Eigene  Beobachtung. 


Herpes  zoster  im  Gebiet  des  III.,  IV.  (und  V.)  Sakralsegments  links.    Eigene  Beobachtung. 

Spinalganglien ,  die  hinteren  Wurzeln  und  das  Riickenmark  selbst  mit  grofeter 
Exaktheit  einbezogen  haben.  In  einer  umfangreichen  Arbeit  haben  sie  1900  im 
„Brain"  die  Ergebnisse  ihrer  langjahrigen  Forschungen  verOffentlicht,  die  inzwischen 
von  Head  und  anderen  durch  eine  Reihe  weiterer  Arbeiten  bestatigt  und  erganzt 
worden  sind.  Aus  der  Literatur  der  letzten  Jahre  sei  nur  die  Arbeit  Hedingers') 
erwahnt. 

1)  He  dinger,  „Beitrag  zur  Lehre  vom  Herpes  zoster".   Deutsche  Zeitschrift  fOr  Nerven- 
heilkunde,  24.  Bd.,  1903,  pg.  305. 


14 


Spinale  segmentare  SensHiilitatsinnervation. 


Bevor  ich  Sie  mit  diesen  wichtigen  Forschungen  bekannt  mache,  mOchte  ich 
Ihnen  in  KOrze  die  anatomischen  Verhaltnisse  des  Nervensystems,  soweit  sie  in 
Betracht  kommen,  ins  Gedachtnis  zurUckrufen,  namlich  die  Beziehungen  zwischen 
peripheren  Nerven,  Nervenwurzeln  und  Ruckenmark.  Bekanntlich  verlaufen  im 
Stamme  der  peripheren  Nerven  motorische  und  sensible  Fasern  miteinander  ge- 
mischt;  erst  nahe  am  Riickenmark,  noch  aufeerhalb  des  Duralsackes,  trennen  sie 
sich  voneinander  (Fig.  14);  die  motorischen  Fasern  treten  direkt  als  vordere  Wurzel 


Fig.  12. 

Herpes  zoster  im  Gebiet  der  oberen  Aste  des  linken  N.  trigeminus.   Eigene  Beobachtung. 


Fig-  13- 

Herpes  zoster  am  linken  Arm  (Teilgebiete  des  V.  —  VIII.  Cervikal-  und  I.  Dorsalsegments). 

Nach  Mannkopf. 

aus  dem  Ruckenmark  aus;  die  sensiblen  Fasern  entstammen  den  Spinalganglien, 
die  in  den  IntervertebrallOchern  der  Wirbelsaule  gelegen  sind.  Von  den  grofeen 
Zellen  der  Spinalganglien  zeigen  einige  zwei,  die  meisten  aber  nur  einen  Fortsatz 
(Fig.  15).  Dieser  letztere  teilt  sich  indessen  fast  unmittelbar  nach  seinem  Austritt 
aus  der  Zelle,  so  dafe  in  Wirklichkeit  auch  hier  zwei  Fortsatze  gebildet  werden. 
Beide  wachsen  aus  der  Zelle  heraus ;  der  periphere  Fortsatz  tritt  als  sensible  Faser 
in  den  peripheren  Nerven,  der  zentrale  in  die  hintere  Wurzel.  Die  Zelle  des 
Spinalganglions  ist  also  das  nutritive  Zentrum  der  Faser,  sowohl  des  sensiblen 


Herpes  zoster. 


Mot. 


Gemischter  Nerv 


Fig.  14. 

Riackenmark  und  Ruckenmarkswurzeln. 


Nerven  wie  der  hinteren  Wurzel.  Als  hintere  Wurzel  treten  die  zentralen  Fort- 
satze  der  Spinalganglienzellen  in  das  Ruckenmark  ein;  sie  teilen  sich  dann  nach 
ihrem  Eintritt  in  dasselbe  in  langere  auf- 
steigende  und  in  kiirzere  absteigende  Aste  und 
geben  zugleich  eine  Menge  von  Kollateralen 
ab ,  die  sich  in  der  grauen  Substanz  des 
Ruckenmarkes  aufzweigen  (Fig.  16).  Der  VoU- 
standigkeit  wegen  sei  noch  angefuhrt,  dafe  das 
Spinalganglion  auch  von  einzelnen  Nerven- 
fasern  durchzogen  wird,  die  mit  den  Ganglien- 
zellen  nicht  in  Verbindung  stehen ,  ihren  Ur- 
sprung  vielmehr  im  Riickenmarke  selbst 
nehmen. 

Die  Untersuchungen  Heads  und  Camp- 
bells haben  nun  die  Angaben  von  Baren- 
sp rungs  vollauf  bestatigt,  der  bereits  im 
Jahre  1861  das  Spinalganglion  als  Sitz  der 
Erkrankung  beim  Herpes  zoster  erkannt  hat. 
In  21  klinisch  beobachteten  und  anatomisch  genau  untersuchten  Fallen  konnten 
Veranderungen  in  den  Spinalganglien  festgestellt  werden  und  zwar  gerade  in 
denjenigen  Spinalganglien,  deren  Innervationsgebiet  die 
Herpeseruption  auf  der  Haut  exakt  entsprach.  In  alien 
Stadien  kamen  diese  Falle  zur  anatomischen  Unter- 
suchung,  ein  paar  Tage  bis  viele  Jahre  nach  der  Eruption 
des  Herpes.  In  frischen  Fallen  handelte  es  sich  um  eine 
akute  hamorrhagische  Entzundung  im  dorsalen  Teil  des 
Ganglions  mit  grofeerer  oder  geringerer  Zerstorung  der 
Zellen,  in  alten  Fallen  um  Narbenbildung  an  derselben 
Stelle  mit  volligem  Schwund  der  Ganglienzellen.  Zu- 
gleich fand  sich  auch  die  Scheide  des  Ganglions  ver- 
dickt.  In  einzelnen  Fallen,  die  sich  klinisch  als  besonders 
schwere  charakterisiert  hatten,  liefe  sich  die  hamor- 
rhagische Entzundung  selbst  ein  Stuck  weit  in  den  ge- 
mischten  Nerven  hinein  verfolgen.  In  alien  Fallen  wurde 
auch  eine  sekundare  Degeneration  der  Nervenfasern  be- 
obachtet  und,  wenn  Sie  sich  noch  einmal  vergegen- 
wartigen  wollen,  dafe  die  Zelle  des  Spinalganglions  das 
nutritive  Zentrum  sowohl  filr  die  peripherwarts  wie  die 
zentralwarts  verlaufenden  Fasern  darstellt,  und  dafe  jede 
Nervenfaser  entartet,  wenn  sie  von  ihrem  nutritiven 
Zentrum  getrennt  wird,  oder  wenn  das  letztere  selbst  untergeht,  so  ist  es  selbst- 
verstandlich ,  dafe  dieser  sekundaren  Degeneration  peripherwarts  die  sensiblen 
Fasern  im  gemischten  Nerven  anheimfallen ,  und  dafe  zentralwarts  nicht  nur  die 


Fig-  15- 
Schema  der  Faserung  in 
einem  Spinalganglion. 
Nach  E dinger. 
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hinteren  Wurzeln  sondern  auch  die  in  das  Ruckenmark  eintretenden  auf-  und  ab- 
steigenden  sensiblen  Fasern  sekundar  degenerieren  mUssen.  Tatsachlich  ist  diese 
sekundare  Degeneration  von  Head  und  Campbell  sowohl  im  peripheren  Nerven 
wie  auch  in  den  hinteren  Wurzeln  und  im  Riickenmark  selbst  nachgewiesen 
worden.  Im  peripheren  gemischten  Nerven  lafet  sie  sich  in  einer  groBen  Anzahl 
von  Fasern,  nilmlich  den  sensiblen,  bis  in  die  feinsten  Hautnerven  hinein  verfolgen. 
Die  sekundare  Degeneration  der  hinteren  Wurzel  erreicht  am  neunten  bis  zehnten 
Tage  nach  der  Eruption  der  Herpesblaschen  auf  der  Haut  das  Riickenmark,  wo 

sie  die  bekannten,  den  betreffenden  hinteren  Wurzeln 
zugehorigen  Zonen  befallt  und  sowohl  in  den  auf- 
steigenden  wie  in  den  absteigenden  Fasern  fort- 
schreitet.  Entsprechend  der  Kiirze  der  letzteren  er- 
reicht die  absteigende  Degeneration  im  Ruckenmark 
hochstens  noch  das  nachst  untere  Segment,  wahrend 
die  aufsteigende  Degeneration  durch  mehrere  (3 — 5) 
Segmente  hindurch  zu  verfolgen  ist.  Etwa  am  vier- 
zehnten  Tage  nach  der  Eruption  der  Herpesblaschen 
erreicht  diese  akute  Degeneration  ihren  Hohepunkt; 
dann  beginnt  allmahlich  eine  Resorption  der  Zerfalls- 
produkte.  In  leichteren  Fallen  bot  die  befallene  hintere 
Wurzel,  wenn  sie  spater  als  vier  bis  fiinf  Wochen  nach 
Beginn  der  Erkrankung  zur  Untersuchung  kam,  wieder 
ein  normales  Aussehen;  in  schwereren  Fallen  war  eine 
Sklerose  eingetreten.  Oftmals  liefeen  sich  noch  nach 
zwei  bis  drei  Monaten  Zerfallsprodukte  nachweisen. 

So  charakterisiert  sich  der  genuine 
Herpes  zoster  als  eine  akute  Erkrankung 
der  Spinalganglien.  Er  reprasentiert  auf 
sensiblem  Gebiete  diejenige  Krankheits- 
form,  die  wir  in  der  motorischen  Sphare 
akute  Poliomyelitis  anterior  nennen,  und 
deren  bekanntester  und  am  haufigsten  auf- 
tretender  Ty pus  die  spinale  Kinderlahmung 
ist.  Wie  Ihnen  bekannt,  ist  das  anatomische  Substrat  der  Poliomyelitis  anterior 
eine  Erkrankung  der  grauen  Vordersaulen  des  Riickenmarkes,  die  zum  Untergang 
der  motorischen  Vorderhornzellen  fiihrt.  Die  grofeen  Ganglienzellen  in  den  Vorder- 
hornern  des  Riickenmarkes  sind  aber  die  nutritiven  Zentren  der  motorischen 
Nerven;  mit  ihrem  Untergang  degeneriert  das  ganze  periphere  motorische  Netiron: 
die  vordere  Wurzel ,  die  motorischen  Fasern  des  gemischten  Nerven  und  der 
Muskel.  In  analoger  Weise  sind  die  Ganglienzellen  des  Spinalganglions  die 
nutritiven  Zentren  des  peripheren  sensiblen  Neurons;  mit  ihrem  Untergang  fallen 
die  sensiblen  Fasern  des  peripheren  Nerven,  die  hinteren  Wurzeln  und  die  sensiblen 
Fasern  des  Riickenmarkes  der  Degeneration  anheim. 


Fig.  16. 

Schema  des  Verlaufs  der  hin- 
teren Wurzelfasern. 
Nach  Obersteiner. 

p  periphere  Nervenfasern.  g  Spinal- 
ganglienzelle.  r  Wurzelfaser ,  die  sich 
in  einen  aufsteigenden  (a)  und  einen 
absteigenden  Ast  (d)  mit  ihren  Kol- 
lateralen  und  Endljaumchen  teilt. 


Ausbreitungsbezirke  der  Hautnerven  und  Wurzelzonen. 
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Wie  bei  der  akuten  Poliomyelitis  anterior  meist  nur  die  Ganglienzellen  an 
einer  zirkumskripten  Stelle  der  grauen  Vordersaulen  untergehen,  so  wird  bei  dem 
Herpes  zoster,  der  sich  nach  den  neueren  Forschungen  gewissermafeen  als  eine 
akute  „Poliom3^elitis  posterior"  darstellt,  meist  nur  ein  Spinalganglion,  seltener 
zwei  bis  drei  befallen.  Gerade  wie  bei  der  akuten  Poliomyelitis  anterior  bleibt 
auch  beim  Herpes  zoster  die  Erkrankung  meist  auf  eine  Korperseite  beschrankt; 
hier  wie  dort  kOnnen  aber  auch  gelegentlich  beide  Korperseiten  betroflfen  warden. 
Wie  in  seltenen  Fallen  die  spinale  Kinderlahmung  alle  vier  Extremitaten  befallt, 
so  kann  sich  auch  die  Herpeseruption  mehr  oder  weniger  uber  den  ganzen  Korper 
ausdehnen.  Ich  habe  einen  einzigen  solchen  Fall  gesehen;  er  betraf  eine  junge 
Kranke  mit  den  Erscheinungen  einer  schweren  Sepsis.  Wir  sind  nach  den  Unter- 
suchungen  von  Head  und  Campbell  berechtigt,  in  diesen  seltenen  Fallen  eine 
Erkrankung  der  Spinalganglien  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Ruckenmarkes 
anzunehmen. 

Die  Eruption  des  Herpes  betrifft  bei  der  Erkrankung  eines  bestimmten  Spinal- 
ganglions  immer  bestimmte  Hautbezirke  und  zwar  diejenigen,  die  dem  Innervations- 
gebiet  der  betreffenden  hinteren  Wurzel  entsprechen.  Wir  sind  mithin  sehr  wohl 
imstande,  in  jedem  einzelnen  Falle  von  Herpes  zoster  exakt  zu  diagnostizieren, 
welches  Spinalganglion  der  Sitz  der  Erkrankung  ist. 

Es  war  meine  Absicht,  Sie  heute  mit  der  Lehre  von  der  spinalen  segmen- 
taren  Sensibilitatsinnervation  vertraut  zu  machen,  die  ich  fiir  eine  der  wich- 
tigsten  neueren  Errungenschaften  der  Neuropathologie  halte.  Wir  werden  uns  noch 
ofters  mit  dieser  Lehre  befassen  mtissen,  namentlich  bei  der  Besprechung  der  Tabes 
dorsalis  und  der  Pachymeningitis  spinalis  externa.  Die  segmentaren  Sensibilitats- 
bezirke,  die  wir  uns  in  diesen  Fallen  durch  die  genaueste  Priifung  der  verschiedenen 
Qualitaten  der  Empfindung  oft  unter  recht  schwierigen  Verhaltnissen,  die  uns  die 
schwankenden  und  unsicheren  Angaben  des  Exploranden  bereiten,  muhsam  auf- 
suchen  mussen,  sie  werden  uns  bei  der  Erkrankung  der  Spinalganglien  durch  die 
Herpeseruption  formlich  auf  die  Haut  aufgezeichnet,  so  dafe  wir  sie  auf  den  ersten 
Blick  sicher  erkennen  konnen. 

2.  Ausbreitungsbezirke  der  Hautnerven  und  Wurzelzonen.  Segmentare 
Sensibilitatsstorungen  bei  Tabes  dorsalis  und  bei  Lasionen  der  Cauda 

equina. 

Bekanntlich  entsprechen  den  einzelnen  Spinalganglien  und  sensiblen  Wurzeln 
bezw.  den  einzelnen  Segmenten  des  Ruckenmarkes  ganz  bestimmte  Innervations- 
gebiete  auf  der  aufeeren  Haut,  und  diese  Gebiete,  die  man  auch  Wurzelzonen 
(Dermatome,  Dermatomeren  etc.)  nennt,  decken  sich  keineswegs  mit  den  Aus- 
breitungsbezirken  der  Hautnerven,  wie  ein  Blick  auf  Fig.  4  und  5  lehrt. 
Diese  diagnostisch  ungemein  wichtige  Tatsache  findet  ihre  Erklarung  in  der 
Plexusbildung,  die  die  gemischten  Nerven  meistens  eingehen.  Hier  in  dem  Plexus 
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flechten  sich  die  sensiblen  Fasern  des  gemischten  Nerven  gerade  so  wie  seine 
motorischen  Fasern  derart  ineinander,  dafe  jeder  einzelne  aus  dem  Plexus  hervor- 
tretende  Nerv  Fasern  aus  mehreren  hinteren  Wurzeln  enthalt,  indem  jede  einzelne 
hintere  Wurzel  ihre  Fasern  in  mehrere  Nerven  sendet.  So  gelangen  die  Fasern 
jeder  einzelnen  sensiblen  Wurzel  auf  verschiedenen  Bahnen  nach  der  Peripherie; 
hier  aber  lagern  sich  ihre  Innervationsgebiete  wieder  derartig  aneinander,  dafe  sie  eine 
gemeinsame  Wurzelzone  bilden.  Die  Ausbreitungsbezirke  der  Hautnerven  dagegen, 
in  denen  Fasern  aus  verschiedenen  hinteren  Wurzeln  verlaufen,  setzen  sich  mosaik- 
artig  aus  den  kleinen  Innervationsgebieten  jeder  einzelnen  dieser  Fasern  zusammen. 

Eine  ganz  grob  schematische  Darstellung  dieser  Verhaltnisse,  die  Edingers 
„  Vorlesungen"  entnommen  ist,  mOge  zum  besseren  VerstSndnis  des  Gesagten 


Fig.  17. 


Wurzelzonen  und  Hautnervenbezirke.    Nach  E  d  i  n  g  e  r.    (Erklarung  im  Text.) 

dienen  (Fig.  17).  Die  hintere  Wurzel  B  sendet  sensible  Fasern  nach  den  Nerven 
I  und  II;  auf  getrennten  Bahnen  verlaufen  diese  Fasern  nach  der  Peripherie;  auf 
der  aufeeren  Haut  aber  lagern  sich  ihre  Innervationsgebiete  direkt  aneinander,  so 
dafe  sie  eine  Wurzelzone  bilden,  die  man  als  „Area  radicis  B"  bezeichnet.  jeder  der 
Nerven  I  und  II  fuhrt  aber  aufeer  den  Fasern  der  hinteren  Wurzel  B  auch  noch 
Fasern  aus  anderen  hinteren  Wurzeln ,  der  Nerv  I  Fasern  aus  der  hinteren 
Wurzel  A ,  der  Nerv  II  Fasern  aus  der  hinteren  Wurzel  C.  Der  Ausbreitungs- 
bezirk  des  Nerven  I  auf  der  aufeeren  Haut,  der  obere  der  beiden  mit  punktierten 
Linien  begrenzten  Bezirke  („Area  nervi  I"),  setzt  sich  infolgedessen  aus  den 
Innervationsgebieten  eines  Teiles  der  Wurzelfasern  A  und  eines  Teiles  der  Wurzel- 
fasern  B  zusammen.  Dieses  Schema  zeigt  Ihnen  auf  den  ersten  Blick.  dafe 
sich  die  Wurzelzonen  und  die  Hautnervenbezirke  wohl  teilweise  iiberlagern,  aber 
keineswegs  decken. 


Ausbreitungsbezirke  der  Ilautnerven  und  Wurzelzonen. 
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Diese  Inkongruenz  der  beiden  Sensibilitatsgebiete  mOchte  ich  Ihnen  zunachst 
an  zwei  Kranken  zeigen,  bei  denen  eine  objektiv  nachweisbare  EmpfindungsstOrung 


Fig.  i8. 

Sensibilitatsstorung  an  der  Hand  in  einem  Falle 
von  tuberkuloser  Polyneuritis. 
Eigene  Beobachtung. 


Fig.  19. 

Sensibilitatsstorung  an  der  Hand  in  einem  Falle 
vOn  Tabes  dorsalis. 
Eigene  Beobachtung. 


an  der  Hand  besteht,  die  sich  in  dem  einen  Fall  als  Wurzelhypasthesie,  in  dem 
anderen  als  Anasthesie  infolge  einer  peripheren  Nervenerkrankung  charakterisiert. 
Sie  werden  sehen,  da6  sich  die  sensiblen  Ausfalls- 
gebiete  in  diesen  beiden  Fallen  keineswegs  decken. 
Bei  der  ersten  Patientin,  einer  sehr  kachektischen  Frau 
von  44  Jahren,  die  an  einer  tuberkulosen  Pleuritis 
exsudativa  und  chronischen  Enteritis  leidet,  betrifiFt  die 
Empfindungsstorung,  die  ich  Ihnen  zeigen  mochte,  an 
der  Volarseite  der  rechten  Hand  den  kleinen  und  den 
Ringfinger,  an  der  Dorsalseite  aufeerdem  auch  noch 
den  Mittelfinger  (Fig.  18).  Bei  dem  anderen  Kranken, 
bei  dem  es  sich  um  eine  Tabes  dorsalis  handelt,  ist 
die  Sensibilitatsstorung  nicht  nur  auf  die  Hand  be- 
schrankt,  sondern  auch  an  der  Ulnarseite  des  Armes 
vorhanden.  An  der  Hand  betrifft  sie  auf  der  Vola  nur 
den  kleinen  Finger,  auf  der  Dorsalseite  auch  den 
Ringfinger,  wahrend  die  Sensibilitat  am  Mittelfinger 
voUkommen  erhalten  ist  (Fig.  19). 

Wir  wahlen  zur  Feststellung  der  vorhandenen 
Empfindungsstorung  eine  rasch  ausfuhrbare  Methode,  die  bereits  vor  mehr  als 
20  Jahren  von  Erb  zur  Prufung  der  faradokutanen  Sensibilitat  angegeben  worden 
ist,  aber  noch  immer  nicht  die  allgemeine  Anwendung  gefunden  hat,  die  sie  nach 
meiner  Ansicht  durchaus  verdient.  Als  Reizelektrode  wird  eine  flache  Scheibe  aus 
Hartgummi  (F'ig.  20)  von  2  cm  Durchmesser  benUtzt,  die  von  400  feinen  Metall- 


Fig.  20. 
Elektrode  zur  faradokutanen 
SensibilitatsprQfung  nach  Erb. 

a  HartgummirOhre,  b  freie  Flache  der 
Elektrode. 
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drahten  durchbroclien  ist.  An  der  Aufeenseite  (b)  ist  die  Scheibe  poliert,  so  da6 
sie  beim  Aufsetzen  auf  die  Haut  den  Eindruck  einer  glatten  Metallflache  macht. 
Bei  Anwendung  dieser  E rbschen  Elektrode  treten  in  einem  kleinen,  kreisfOrmigen 
Hautbezirk  von  3,14  qcm  Flacheninhalt  gleichzeitig  400  Stromfaden  ein,  wodurch 
alle  mOglichen  Fehlerquellen,  wie  sie  bei  Anwendung  von  Knopfelektroden  unver- 
meidlich  sind,  ausgeschaltet  werden  und  cine  gleichmafeige  Einwirkung  des  Stromes 
auf  zahlreiche  Nervenendigungen  erzielt  wird. 

Kleine  Abweichungen,  wie  wir  sie  bei  wiederholten  Priifungen  bei  dem  Tabes- 
kranken  gefunden  haben,  sind  irrelevant;  denn  haarscharf  pflegen  die  Grenzen 
derartiger  SensibilitatsstSrungen  bei  einem  Tabischen,  bei  dem  wir  immer  die 
Verspatung  der  Empfindungsleitung  berucksichtigen  milssen,  bei  verschiedenen 
Untersuchungen  niemals  iibereinzustimmen.    Wenn  Sie  nun  bei  beiden  Kranken 


Fig.  21.  Fig.  22. 

Anasthesie  im  Gebiet  des  N.  ulnaris  in  einem  Hypasthesie  im  Gebiet  des  VIII.  Cervikal-  und 

Falle  von  tuberkuloser  Polyneuritis.  I.  Dorsalsegments  in  einem  Falie  von  Tabes 
Eigene  Beobachtung.  dorsalis.    Eigene  Beobachtung. 


die  aufgezeichneten  sensiblen  Ausfallsgebiete,  namentlich  an  der  Hand  (Fig.  21 
und  22),  miteinander  vergleichen,  so  werden  Sie  eine  sehr  grofee  Ahnlichkeit,  aber 
keineswegs  eine  Ubereinstimmung  finden.  Wie  ein  Vergleich  mit  Figg.  4,  5  und  6 
zeigt,  entspricht  das  anasthetische  Gebiet  bei  der  Frau  dem  Ausbreitungsbezirk 
der  Hautaste  des  N.  ulnaris  (Fig.  21),  das  hypasthetische  Gebiet  bei  dem  Manne 
der  Wurzelzone  des  VIII.  Cervikal-  (und  des  I.  Dorsal-)  segmentes  (Fig.  22). 
Charakteristisch  fur  die  Wurzellasion,  die  sich  auch  auf  die  Haut  des  Armes  fort- 
setzt,  ist,  dafe  bei  ihr  die  Sensibilitatsstorung  auf  der  Riickseite  der  Hand  am  Ring- 
und  Mittelfinger  nicht  mit  der  Linie  abschliefet,  die  den  Ausbreitungsbezirk  der 
Hautaste  des  N.  medianus  begrenzt,  sondern  bis  zu  den  Fingerspitzen  reicht.  Bei 
der  peripheren  Ulnarislahmung  dagegen  bleibt  das  Empfindungsvermogen  am 
Endglied  des  Mittelfingers  und  an  der  medialen  Halfte  des  Endgliedes  des 
Ringfingers  intakt,  und  auch  an  dem  Arme  ist  eine  Sensibilitatsstorung  nicht 
vorhanden. 


Ausbreitungsbezirke  der  Hautnerven  und  Wurzelzonen. 
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Im  ersten  Falle  miissen  wir  also  nach  der  Ausdehnung  der  nachgewiesenen 
SensibilitatsstOrung  eine  Lasion  im  peripheren  Nerven  annehmen,  im  zweiten  eine 
Lasion,  die  ihren  Sitz  im  Spinalganglion,  in  den  hinteren  Wurzeln  oder  im  Riicken- 
marke  selbst  hat.  Bei  der  Frau  handelt  es  sich  tatsachlich  um  eine  multiple  peri- 
phere  Neuritis,  die  besonders  auffallig  am  rechten  N.  ulnaris  in  die  Erscheinung 
tritt.  Auch  die  motorischen  Fasern  des  Nerven  sind  von  dem  degenerativen  Krank- 
heitsprozefe  betrofifen.  Sie  sehen  es  an  der  Andeutung  von  Klauenhand,  die  fUr  die 
Ulnarislahmung  charakteristisch  ist.  Aber  auch  die  Nervenstamme  des  linken  Armes 
sind  befallen;  auch  sind  beiderseits,  rechts  wiederum  starker  als  links,  Lahmungs- 
erscheinungen  an  den  Beinen  vorhanden,  die  vorwiegend  das  Peronaeusgebiet  be- 
treflfen.  Bei  dem  Manne  dagegen  wird  sehr  wahrscheinlich  die  bei  der  Tabes  oft  beob- 
achtete  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  und  zwar  der  Wurzeln  des  VIII.  Cervikal- 
(und  des  I.  Dorsal-)  segmentes  die  anatomische  Ursache  der  Sensibilitatsstorung  sein. 

Von  besonderer  diagnostischer  Wichtigkeit  sind  die  segmentaren  Sensibilitats- 
storungen  bei  der  Beurteilung  von  Krankheitszustanden,  die  durch  die  Einwirkung 
einer  stumpfen  Gewalt  auf  die  Wirbelsaule  und  ahnliche  Lasionen  derselben  her- 
vorgerufen  sind.  Zwei  weitere  Falle  mogen  dies  erlautern,  uber  deren  ersten  ich 
Ihnen  allerdings  nur  nach  der  Krankengeschichte  berichten  kann.   Er  betraf  einen 
jungen,  aojahrigen  Taglohner,  der  am  14.  Oktober  1896  an  einem  Neubau  zwei 
Stockwerke  tief  vom  Gertiste  abgestiirzt  ist.  Es  fand  sich  bei  der  ersten  arztlichen 
Untersuchung  am  Tage  des  Unfalles  eine  komplette  motorische  und  sensible  Lah- 
mung  beider  Beine,  eine  Anasthesie  derselben  bis  zum  unteren  Abschnitte  des 
Rumpfes,  totale  Stuhl-  und  Harnverhaltung.    Eine  Fraktur  oder  Luxation  der 
Wirbelsaule  und   des  Beckens  war  nicht  nachzuweisen.    Schon  in  den  ersten 
Tagen  nach  dem  Unfall  bildeten  sich  die  motorischen  Lahmungserscheinungen  an 
den  Extremitaten  ganz  zuriick;  vorubergehend  trat  an   die  Stelle  der  Harnver- 
haltung eine  Inkontinenz  der  Blase,  die  sich  noch  einige  Zeit  hindurch  lediglich 
beim  Husten  und  Niesen  bemerkbar  gemacht  hat.    Dann  verlor  sich  auch  diese 
Storung;  der  Mann  gab  aber  nach  wie  vor  an,  arbeitsunfahig  zu  sein  und  zwar 
wegen  fortdauernder  heftiger  Schmerzen  im  Riicken  und  in  der  Kreuzbeingegend 
und  wegen  qualender  Sensationen  (Kriebeln,  Gefiihl  von  Abgestorbensein  u.  dergl.) 
an  den  Genitalien,  am  Gesafe  und  an  den  Beinen.    Auf  Grund  eines  arztlichen 
Gutachtens  vom  9.  Marz  1897,  in  dem  ausgefiihrt  wurde,  dafe  die  Beschwerden 
des  Exploranden  durchaus  subjektive  seien,  filr  die  sich  irgend  ein  Anhaltspunkt 
objektiv  nicht  nachweisen  lasse,  wurde  dem  Manne  die  Vollrente,  die  er  bis  dahin 
erhalten  hatte,  entzogen  und  eine  Rente  von  15  "/o  festgesetzt.  Der  Kranke  wandte 
sich  an  einen  anderen  Arzt,  dessen  Gutachten  zu  einer  neuen  Verhandlung  vor 
dem  Schiedsgericht  fuhrte,  bei  der  ich  als  Sachverstandiger  zu  fungieren  hatte. 
Diesem  Gutachten  vom  14.  Dezember  1897  war  eine  kleine  Skizze  der  Sensibilitats- 
storung beigegeben,  die  der  Gutachter  bei  wiederholten  Untersuchungen  im  Ver- 
lauf  von  mehreren  Wochen  regelmafeig  in  annahernd  gleicher  Ausdehnung  nach- 
gewiesen  hatte  (Fig.  23  a). 

K  n  ob  lauch ,  Krankheiten  des  Zentralnervensystcms.  2 
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Filnfeinhalb  Monate  spater,  mehr  als  anderthalb  Jahre  nach  dem  Unfall,  hatte 
ich  am  Tage  der  Schiedsgerichtsverhandlung  Gelegenheit,  den  Kranken  eingehend 
zu  untersuchen.  Er  brachte  die  gleichen  Beschwerden  vor  wie  fruher  und  gab 
u.  a.  auf  dasBestimmteste  an,  nicht  entscheiden  zu  k^5nnen,  ob  er  auf  einer  harten 
Steinbank  oder  auf  einem  Polsterkissen  sitze,  wie  Uberhaupt  nicht  recht  zu  merken, 
wann  er  beim  Niedersetzen  mit  dem  Gesafe  den  Stuhl  erreicht  habe.  Auf  moto- 
rischem  Gebiete  und  hinsichtlich  der  Reflexe  waren  keinerlei  Krankheitserschei- 
nungen  aufzufinden;  die  Muskulatur  des  Peronaeusgebietes  war  vollkommen  intakt; 


Wurzelanasthesie  bei  traumatischer  Lasion  der  Cauda  equina.   Eigene  Beobachtung. 

a  und  b  in  einem  Zwischenraum  von  einem  halben  Jahre  von  zwei  verschiedenen  Beobachtern  aufgezeichnet. 

die  Kniephanomene  und  Achillessehnenreflexe  liefeen  sich  beiderseits  in  normaler 
Weise  auslosen,  ebenso  die  Fufesohlenreflexe.  Wohl  aber  konnte  ohne  Muhe  ein 
scharf  begrenztes,  reithosenformiges  Gebiet  kompletter  Anasthesie,  Analgesic  und 
Thermanasthesie  am  Rumpfe  und  an  den  Beinen  des  Exploranden  festgestellt 
werden  (Fig.  23  b).  Ein  Vtrgleich  der  beiden  Skizzen  wird  Sie  uberzeugen,  dafi 
die  von  zwei  verschiedenen  Arzten  in  einem  Zwischenraum  von  etwa  einem  halben 
Jahre  nachgewiesenen  Gebiete  einer  kompletten  Anasthesie  auffallend  gut  aberein- 
stimmen.  Die  zweite  Zeichnung  ist  die  vollstandigere,  insofern  sie  auch  die  Sen- 
sibilitatsstOrung  an  der  Aufaenseite  der  Unterschenkel  zur  Anschauung  bringt,  die 
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in  der  Skizze  des  friiheren  Gutachters  nicht  dargestellt,  wohl  aber  in  dem  aus- 
fuhrlichen  Gutachten  ervvahnt  gewesen  ist. 

Ein  Vergleich  dieser  beiden  Figuren  mit  dem  Seifferschen  Schema  der 
spinalen  segmentSren  Sensibilitatsinnervation  (Fig.  6)  wird  Ihnen  zeigen,  dafe  das 
anasthetische  Gebiet  unseres  Unfallskranken  in  der  Hauptsache  den  Wurzelzonen 
des  V.  Lumbal-  bis  IV.  (und  V.)  Sakralsegmentes  entspricht.  Auf  Grund  dieses 
Befundes  war  ich  damals  in  der  Lage,  vor  dem  Schiedsgericht  mit  aller  Ent- 
schiedenheit  dafur  einzutreten,  da6  bei  dem  Ex- 
ploranden  eine  organische  Lasion  der  hinteren 
Wurzeln  am  unteren  Ende  des  Duralsackes  und 
zwar  beiderseits  vorliegen  milsse.  Es  wurde  darauf- 
hin  die  Unfallsrente  des  Mannes  wieder  auf  8o°/o 
in  die  Hohe  gesetzt. 

Die  praktische  Wichtigkeit  derartiger  Befunde 
mochte  ich  Ihnen  noch  an  einem  anderen  Kranken 
zeigen,  einem  Manne  von  54  Jahren,  der  vor  einem 
Vierteljahr  einen  Unfall  erlitten  hat.  Er  war  mit 
dem  Montieren  eines  Glasdaches  beschaftigt  und 
wollte  gerade  eine  Leiter  von  der  einen  Seite  des 
Daches  nach  der  anderen  tragen,  als  er  mit  dem 
linken  Fu6  auf  einen  Meifeel  trat  und  mit  diesem 
ausglitt.  Dadurch  drohte  die  Leiter  nach  hinten 
umzukippen,  und  der  Kranke  mu6te  sich  mit  aller 
Gewalt  dagegenstemmen,  damit  er  nicht  selbst  von 
der  Leiter  mit  hinteniiber  gerissen  wiirde.  In  diesem 
Augenblick  hat  er  einen  heftigen  Schmerz  im  Kreuz, 
in  das  linke  Bein  ausstrahlend,  verspiirt,  der  ihm 
das  Weiterarbeiten  unmoglich  machte  und  ihn  bis 
jetzt  noch  nicht  verlassen  hat. 

Objektiv  finden  wir  nicht  viel  an  dem  Kranken. 
Sein  Gang  ist  offenbar  nur  durch  die  vorhandenen 
Schmerzen  behindert;  denn  irgendwelche  moto- 
rischen  Lahmungserscheinungen  waren  und  sind 
nicht  vorhanden.    Besonders  sei  wiederum  hervor- 

gehoben,  dafe  sich  auch  in  der  Muskulatur  der  Peronaeusgruppe  nicht  die  geringste 
Parese  nachweisen  lafet,  und  dafe  die  elektrische  Untersuchung  ein  normales 
Verhalten  der  Nerven  und  Muskeln  ergibt.  Auch  die  Funktionen  der  Blase  und 
des  Mastdarmes  waren  von  Anfang  an  ungestort;  die  Kniephanomene,  Achilles- 
sehnen-  und  Plantarreflexe  sind  in  normaler  Weise  vorhanden.  Wohl  aber  sind 
die  taktile  Sensibilitat,  die  Schmerzempfindung  und  der  Temperatursinn  am  linken 
Bein  in  erheblicher  Ausdehnung  deutlich  herabgesetzt. 

Diese  Storung  der  verschiedenen  Qualitaten  der  Empfindung  (Fig.  24)  betrifft 
die  linke  Seite  des  Gesafees  und  den  linken  Ober-  und  Unterschenkel;  sie  reicht 


It 
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Fig.  24. 

Wurzelhypasthesie  bei  trauma- 
tischer  Lasion  der  Cauda  equina. 
Eigene  Beobachtung. 
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auf  den  Nates  nicht  ganz  bis  zur  Mittellinie,  lafet  vielmehr  hier  eine  ovale  Zone 
frei.  Wahrend  ihre  obere  Grenze  in  einem  Bogen  nach  aufien  verlauft,  dehnt  sie 
sich  nach  unten  auf  die  Hinterseite  des  linken  Oberschenkels  aus.  Hier  grenzen 
zwei  hypSsthetische  Gebiete  von  verschiedener  Intensitat  aneinander;  im  oberen 
Gebiete  sind  alle  Qualitaten  der  Empfindung  noch  mehr  herabgesetzt  als  im 
unteren,  so  dafi  sich  bei  alien  Untersuchungen  regelmafeig  dieselbe  Grenzlinie 
ergeben  hat.  Auf  der  Hinterseite  des  linken  Beines  verlauft  die  hypasthetische 
Zone  nach  unten;  am  (Jnterschenkel  erreicht  sie  dessen  Aufeenrand,  ja  greift 
sogar  auf  dessen  Vorderseite  iiber.  Hier  verlauft  die  Grenze  etwa  nach  der  Mitte 
des  inneren  Fu&randes. 

Die  Ausbreitung  dieser  Sensibilitatsstorung  ahnelt  sehr  der  vorhin  besprochenen 
(Fig.  23b);  die  Stoning  ist  aber  einmal  nicht  so  hochgradig  wie  in  jenem  Fall, 
bei  dem  beiderseits  eine  komplette  Anasthesie  vorlag,  und  ferner  ist  sie  insofern 


Fig.  25. 

Unteres  Cervikalmark  von  vorn.    Duralsack  der  LSnge  nach  eroffnet;  Dura  mater  rechts  in  situ, 
hnks  abgetragen,  so  dak  die  vorderen  Wurzeln  sichtbar  sind. 

I  Spinalganglien,  a  vordere  Wuizelii. 

weniger  ausgedehnt,  als  sie  eine  kleine,  ovale  Zone  an  der  Mittellinie  des  Gesafees 
ganz  frei  lafet.  Diese  kleine  Zone  entspricht  genau  dem  IV,  (und  V.)  Sakral- 
segment  des  Seifferschen  Schemas.  Die  Hypasthesie  beschrankt  sich  also  hier 
auf  die  Innervationsgebiete  des  V.  Lumbal-  bis  III.  Sakralsegmentes,  wahrend  in 
dem  vorher  erv^^ahnten  Falle  auch  die  Wurzeln  des  IV.  (und  V.)  Sakralnerven- 
paares  betrofifen  waren. 

Wir  sind  also  ohne  Zweifel  in  der  Lage,  die  Sensibilitatsstorung,  die  sich 
bei  unserem  Kranken  objektiv  nachweisen  lafet,  segmentar  zu  lokalisieren.  Es 
fragt  sich  nun,  liegt  eine  Lasion  des  Ruckenmarks,  der  hinteren  Wurzeln  oder 
der  Spinalganglien  vor?  Eine  Lasion  des  Markes  selbst,  und  zwar  seines  untersten 
Abschnittes  —  es  kommt  hier  vorwiegend  der  Epikonus  in  Betracht  — ,  konnen 
wir  mit  voUer  Sicherheit  ausschliefeen,  weil  sie  noch  andere  Symptome  als  die 
isolierten  Hypasthesien  machen  wiirde,  vor  allem  motorische  Lahmungserschei- 
nungen  von  seiten  des  Plexus  sacralis  und  Atrophie  in  den  Muskeln  der  Peronaeus- 
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gruppe.  So  mussen  wir  in  erster  Linie  an  eine  Lasion  der  hinteren  Wurzeln 
denken,  auf  die  uns  auch  die  heftigen  Schmerzen  hinweisen,  und  es  wirft  sich  die 
Frage  auf,  an  welche  Stelle  ihres  Verlaufes  wir  den  Sitz  der  Erkrankung  zu  ver- 
legen  haben.    Zur  Beantwortung  dieser  Frage  wollen  wir  uns  zunachst  die  topo- 

Y.  LendLiavirbel 


IT.  lwnbalis'Y._ 
ramiLs  tint 


JSr.sacralisT- 
Tormos  ant. 


W.  limibalis  Y. 
~ramits  jiosterior 


rarroLs  j^iost. 


W.sacr.Jir.rji. 


W.sacr.lF'.T.ji 


Sagittalschnitt  durch'die  Foramina  sacralia  ant.  und  post.    In  der  Tiefe  der  kurzen  Kanale,  deren 
Offnungen  die  Foramina  sacralia  sind,  liegen  die  Spinalganglien.    Natilrliche  Grofae. 


graphisch-anatomischen  Verhaltnisse  des  untersten  Riickenmarksabschnittes  und 
der  austretenden  Wurzeln  in  ihrer  Lage  zu  der  Wirbelsaule  ins  Gedachtnis 
zurilckrufen. 

Die  Spinalganglien,  von  deren  akuter  Entzundung  beim  Herpes  zoster  wir 
bei  unseren  Besprechungen  ausgegangen  sind,  liegen,  wie  Sie  an  dem  frischen 
Praparate  (Fig.  25)  sehen,  mit  Ausnahme  der  beiden  letzten  au&erhalb  des  Dural- 
sackes  und  zwar  an  derjenigen  Stelle,  an  der  die  Riickenmarksnerven  den  Wirbel- 
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Rechts 


Gg.coccyg., 


Fig.  27. 

Die  Spinalganglien  der  untersten  Riicken- 
niarksnerven.    Nach  F.  Arnold. 

Diiralsaek  von  voin,  der  L.1nge  nach  erOffnet  und  aus- 
(jehrcitct.  RQckenmarksncrven  links  in  situ,  rechts  an 
ihrer  Austiittsstelle  aus  dem  Rilckcnmark  abgetragen. 
LII  — LV  die  vier  unteren  Lumbal-,  SI  — SIV  die  vier 
obcren  Sakralncrven  mit  ihren  extradural  licgenden 
Spinalganglien.  S  V  Spinalganglion  dcs  V.  Sakralnerven, 
Gg.  coccyg.  Spinalganglion  dcs  N.  coccygcus,  beide 
inncrhalb  des  Duralsackes  liegend. 


kanal  verlassen.  Die  Spinalganglien  der 
Hals-,  Brust-  und  Lendennerven  sind  inner- 
halb  der  engen  Foramina  intervertebralia 
gelegen;  die  Spinalganglien  der  vier  ersten 
Sakralnerven  dagegen  in  kleinen,  seitlichen 
Ausbuchtungen  des  Canalis  sacralis,  die  sich 
nach  den  das  Kreuzbein  in  sagittaler  Rich- 
tung  durchziehenden  Kanalen  offnen,  deren 
Mundungen  die  Foramina  sacralia  anteriora 
et  posteria  sind.  Die  versteckte  Lage  der 
sakralen  Spinalganglien  an  dieser  schwer 
zugSngigen  Stelle  des  Sakralkanals  ist  aus 
einem  Sageschnitt  durch  das  Kreuzbein  er- 
sichtlich,  der  in  sagittaler  Richtung  durch 
die  Foramina  sacralia  gefuhrt  ist  (Fig.  26). 
Nur  die  Spinalganglien  des  V.  Sakralnerven- 
paares  und  der  Nn.  coccygei  liegen  inner- 
halb  des  Duralsackes  (Fig.  27).  Das  Riicken- 
mark  reicht  nur  bis  zur  H5he  der  Zwischen- 
wirbelscheibe  zwischen  dem  I.  imd  11.  Len- 
denwirbel.  Etwa  an  der  Unterflache  des 
II.  Kreuzbeinwirbels  endigt  auch  der  Dural- 
sack;  von  hier  aus  verlauft  das  Filum  ter- 
minale,  der  Piaiiberzug  des  Riickenmarkes, 
das  am  Ende  des  Conus  medullaris  beginnt, 
durch  den  engen  Sakralkanal  hindurch  bis 
zum  II.  Stei&beinwirbel ,  an  dessen  hinterer 
Flache  es  endigt.  Es  sind  also  nur  die 
Spinalganglien  des  Hals-  und  Brustmarkes  in 
der  Hohe  der  zugehorigen  Ruckenmarks- 
segmente  oder  um  ein  weniges  tiefer  als 
diese  gelegen;  am  oberen  Lendenmark  liegen 
sie  schon  wesentlich  weiter  von  der  Ein- 
trittsstelle  der  hinteren  Wurzeln  in  das  Mark 
entfernt.  Am  unteren  Lendenmark  und  am 
Conus  medullaris,  wo  die  Eintrittsstellen 
der  Wurzeln  immer  naher  aneinander 
rticken ,  liegen  die  Spinalganglien  sehr 
viel  tiefer,  schliefelich  um  die  ganze  Lange 
der  Cauda  equina,  die  ja  im  wesentlichen 
durch  die  Lumbal-  und  Sakralnerven- 
paare  und  die  Nn.  cocc^^gei  gebildet  wird 
(Fig.  28). 
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WUrde  nun  in  unserem  Falle  ein  extraduraler  Krankheitsprozefe  Ursache  der 
vorhandenen  Schmerzen  und  der  beobachteten  Hypasthesie  sein,  so  mufete  es  sich 
um  eine  Affektion  handeln,  die  einseitig  nahezu  in  der  ganzen  LSnge  des  Kreuz- 
beins  in  der  Richtung  der  Foramina  sacralia  etabliert  ist,  z.  B.  um  eine  Fraktur 


Fig.  28. 

Das  untere  Ende  der  Wirbelsaule  in  seiner  topographischen  Beziehung  zum  Lenden-  und  Sakral- 
mark  und  zu  den  Ursprungen  und  Austrittsstellen  der  Lenden-  und  Sakralnerven.  Nach  Raymond. 

In  der  schematischen  Darstelhing  der  Wirbelsaule  sind  der  XI.  und  XII.  Brustwirbel  mit  Dii  und  D12,  die 
Lendenwirbel  mit  Li  — L5,  das  Kreuzbein  mit  S,  Si— 5  bezeichnet.  Der  dunkler  gekOrnte  Teil  des  ROckenmarks  stellt  den 
Conus  mcdullaris  (nach  Raymond)  vor;  an  ihn  schliefit  sich  nach  unten  das  Filum  terminale  an.  Der  weifi  gelassene  Teil 
des  Duralsacks  wird  von  der  Cauda  equina  durchzogen. 

Die  oberen  horizontalen  Linien  zeigen  die  Hohe  an,  in  der  die  Nervenwurzeln  (L4  und  5  die  Wurzeln  des  IV 
und  V.  Lendennerven,  Si  — 5  des  I.  — V.  Sakralnerven)  aus  dem  Rilckenmark  entspringen,  wahrend  die  damit  durch 
Vertikallinien  vcrbundenen  unteren  Horizontalen  die  Austrittsstellen  der  en t s p r e c h e n d e n  Wurzeln  aus  dem  Wirbel- 
kanal  bezeichnen.    Die  vertikalen  Verbindungslinien  geben  also  die  Lange  der  einzelncn  Wurzeln  der  Cauda  equina  an. 

der  Massae  laterales  des  Kreuzbeines.  Eine  solche  ist  indessen  nicht  nachgewiesen. 
Sie  ist  auch  bei  der  Art  des  Traumas,  das  der  Kranke  erlitten  hat,  und  bei  dem 
massiven  Bau  des  Knochens  an  dieser  Stelle  nicht  wahrscheinlich,  und  schliefelich 
wiirde  eine  solche  schwere  Verletzung  des  Kreuzbeins  wohl  kaum  die  den  Spinai- 
ganglien  dicht  anliegenden  motorischen  Wurzeln  intakt  gelassen  haben.    So  liegt 


2S  Spinale  segmentai  e  Motilitaisinnervation  etc. 

es  viel  naher,  eine  intradurale  Schadigung  der  sensiblen  Wurzeln  des  V,  Lumbal- 
und  der  oberen  Sakralsegmente  anzunehmen,  die  von  einer  umschriebenen  Stella 
am  unteren  Ende  des  Duralsackes  aus  das  beobachtete  Zustandsbild  auslosen  wird. 
Eine  einseitige  subdurale  Hamorrhagie  im  Gebiete  der  geschadigten  Wurzeln 
erklart  uns  vollstandig  die  mit  dem  Unfall  aufgetretenen  Schmerzen  und  die 
HerabsetzLing  der  Empfindung,  von  deren  Vorhandensein  bei  dem  Kranken  Sie 
sich  iiberzeugt  haben. 

11.  Spinale  segmentare  Motilitatsinnervation 
und  die  Erkrankungen  des  spinalen  Abschnitts 
der  kortikomuskularen  Bahn. 

Im  Anschlufe  an  die  Besprechung  der  Lehre  von  der  spinalen  segmentaren 
Sensibilitatsinnervation  und  ihrer  praktischen  Wichtigkeit  fur  die  neurologische 


Fig.  29. 

Grolshirnoberflache  von  aufaen.    Motorische  Rindenfelder. 


Diagnostik  liegt  es  nahe,  auch  die  spinale  Motilitatsinnervation  in  den 
Kreis  unserer  Betrachtung  zu  ziehen.    Das  Studium  derselben  ist  mit  ungleich 
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Fig.  30- 

GroShirnoberflache  auf  dem  Medianschnitt.   Motorische  Rindenfelder. 


..Anus  u.Vagma 


Fig.  31- 

Linke  Grofihirnhemisphare  eines  Schimpansen  ( Troglodytes  niger  L.)  mit  den  faradisch  bestimmten 
motorischen  Zentren  nacli  Sherrington  und  Griinbaum. 

SF.  Sulcus  frontalis  superior,  S.Pr.  Sulcus  praecentralis  superior,  J.Pr.  Sulcus  praccentralis  inferior. 
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grO&eren  Schwierigkeiten  verbundea  als  die  Klarlegung  der  Sensibilitatsverhaltnisse, 
obwohl  wir  im  grofeen  und  ganzen  ilber  den  Verlauf  der  motorischen  Bahn  im 
Gehirn  und  Riickenmark  viel  besser  unterrichtet  sind  als  uber  den  Verlauf  der 
sensiblen  Bahnen.  Die  Schwierigkeit  des  Problems  liegt  in  letzter  Linie  in  dem 
anatomischen  Aufbau  des  Zentralorganes  selbst. 

Streckunz  utid  Innenrotation  des  FuRes, 


Hochlieben,  Abdiiktion 
des  Oberannes 


... 


Der4letzten  { Beugung  J:^^j\ 
Finger     {streckung  i 


{Streckung 
Beugung 

Streckung  des 
k/einen  Fingers 


Kontralaterales  Ober-  \   _  ^  — 
und  Unterlid 

Mtmdwinkel  ■'" " 


Mm.  zygomatici  et  le- 
vator labii  siiperioris 


Masseler  Al.  pterygoid,  externus 

Fig.  32. 

Linke  Gro&hirnoberflache  des  Menschen  mit  den  von  F.  Krause  durch  die  faradisciie  Reizung  bei 
12  Operationen  gewonnenen  Ergebnissen.    (Der  Stirnpol  der  HemisphSre  ist  abgetragen). 

Nach  Krause. 


Did  motorische  oder  kortikomuskulare  Bahn  zerfallt  bekanntlich 
in  zwei  Neuren,  deren  zentrales  in  den  Pyramidenzellen  der  motorischen  Rinden- 
felder  des  Grofehirns  beginnt.  Die  sogen.  motorischen  „Zentren"  sind  in  manchen 
Lehrbiichern  noch  immer  ziemlich  gleichmilfeig  auf  die  vordere  und  hintere  Zentral- 
windung  des  Eckerschen  Schemas  und  auf  die  an  erstere  angrenzenden  Windungen 
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Fig.  33- 

Schema  der  kortikomuskularen  Bahn, 


Gehirn  von  unten  gesehen.  Rechts  ist  die  untere  Halftc  der  Grofihirnheniisphilre  dutch  eincn  Hoi  izontalschnitt  abgetrageii 
gedacht,  ebenso  das  Kleinhirn.   Die  rechts  entsprinfjende  kortikonui.skiil.1re  Bahn  ist  rot,  die  links  entspringende  kortiko- 

muskulare  Bahn  (von  der  Pyramide  an)  schwarz  eingezeichnet. 
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verteilt  dargestellt  (Fig.  29  und  30).  Wir  dOrfen  aber  nicht  vergessen,  dafe  Hitzig 
bei  seinen  Experimenten  an  Aflfen  schon  1874  die  vordere  Zentralwindung  als 
die  „eigentliche  motorische  Partie  der  Hirnrinde"  erkannt  hat.  Sherrington  und 
GrQnbaum  haben  neuerdings  durch  ihre  Versuche  am  Gorilla,  Schimpanse  und 
Orang-Utan  diese  Auffassung  bestatigt  und  durch  einpolige  faradische  Reizung 
der  Hirnrinde  festgestellt,  dafe  der  hinteren  Zentralwindung  keine  Bedeutung  als 
motorisches  Rindenfeld  zukommt.  Vielmehr  nimmt  bei  den  anthropoiden  Affen 
die  motorische  Region  (Fig.  31)  die  ganze  Lange  der  vorderen  Zentralwindung 
ein;  sie  breitet  sich  in  die  Tiefe  der  Zentralfurche  aus  und  greift  auch  auf  die 
mediale  Flache  der  HemisphSre  uber,  ohne  jedoch  bis  zum  Sulcus  calloso-marginalis 
herabzureichen.    Nach  vorn  ist  sie  indessen  nicht  durch  den  Sulcus  praecentralis 


Fig-  34- 

Halbschematischer  Querschnitt  des  Riickenmarks.    Nach  Erb. 

Die  beiden  Rilckenmarkshalften  sind  durch  die  vordere  (weifee)  und  die  hint  ere  (gr.iue)  Komniissur  miteinander 

verbunden. 

begrenzt;  sie  uberschreitet  ihn  vielmehr  und  nimmt  auch  noch  die  benachbarten 
Telle  der  Frontalwindungen  ein. 

Auch  fur  das  menschliche  Gehirn  kann  es  als  erwiesen  gelten ,  da6  die 
motorische  Region  auf  die  vordere  Zentralwindung  und  die  angrenzenden,  vor 
ihr  gelegenen  Partien  beschrankt  ist  (v.  Monakow  u.  a.).  Die  bei  Herderkran- 
kungen  des  Gehirnes  neuerdings  haufiger  vorgenommenen  chirurgischen  Eingriffe 
haben  dem  Operateur  Gelegenheit  gegeben,  auch  an  der  menschlichen  Hirnrinde 
explorative  elektrische  Reizungsversuche  anzustellen,  und  kurzlich  hatKrause  in 
seiner  „Hirnchirurgie"  eine  vortreffliche  Abbildung  der  linken  Grofehirnhemisphare 
des  Menschen  (F'ig.  32)  gegeben,  in  der  er  seine  durch  die  faradische  Rinden- 
reizung  bei  12  Operationen  gewonnenen  Ergebnisse  eingezeichnet  hat.  Wahrend 
also,  wie  aus  dieser  Abbildung  ersichtlich  ist,  in  der  vorderen  Zentralwindung 
die  sogenannten  „Zentren"  fiir  die  Muskulatur  des  Gesichtes  und  der  Extremitaten 
gelegen  sind,  sehen  wir  am  Fuke  der  dritten  (linken)  Stirnwindung  das  Broca- 
sche  Sprachzentrum  (Fig.  29),  am  Fufee  der  zweiten  Stirnwindung  das  Zentrum 
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fur  die  Kopf-  und  Augendrehung  und  am  Fufee  der  ersten  Stirnwindung  das 
Zentrum  fiir  die  Muskulatur  des  Rumpfes. 

Das  zentrale  motorische  Neuron  verlauft  von  der  Pyramidenzelle  der  motori- 
schen  Region  in  der  sogen.  Pyramidenbahn  durch  das  weifee  Marklager  der 
Hemispharen,  durch  den  hinteren  Schenkel  der  Inneren  Kapsel  und  den  Hirnstamm 
nach  dem  Riickenmark,  wo  es  sich  in  den 
Sfrauen  Vordersaulen  in  zahlreiche  Veraste- 


Pyramidenzelle  der  v,X 
vwtvrischm  Grqfihura-inde  "^jf^ 


Vordere  Wiirzel 
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lungen  auflost  (Fig.  33).  In  der  Pyramiden- 
kreuzung  tritt  der  grCfete  Teil  der  Fasern  in 
den  Seitenstrang  der  anderen  Seite,  hier  als 
gekreuzte  Pyramidenseitenstrangbahn  weiter 
verlaufend;  ein  kleiner  Teil  verlauft  unge- 
kreuzt  im  Vorder.strang  derselben  Seite  als 
Pyramidenvorderstrangbahn  abwarts.  Er  ist 
nur  bis  in  das  oberste  Lendenmark  zu  ver- 
folgen.  Auch  diese  Fasern  treten  sukzessive 
in  der  vorderen  Kommissur  des  Riickenmarkes 
(Fig.  34)  auf  die  gegeniiberliegende  Seite,  so 
dafe  schliefelich  samtliche  motorische  Fasern 
der  rechten  Hemisphere  des  Grofehirns  nach 
den  Vorderhornern  der  linken  Seite  des 
Riickenmarks  gelangen  und  umgekehrt.  Hier 
beginnt  das  periphere  Neuron  der  mo- 
torischen  Bahn  in  den  grofeen  Ganglien- 
zellen  der  grauen  Vordersaulen,  deren  Aus- 
laufer  mit  den  Auslaufern  des  zentralen 
Neurons  in  innige  Beriihrung  treten.  Das 
periphere  Neuron  verlauft  weiter  durch  die 
vorderen  Wurzeln  und  die  motorischen  Fasern 
des  gemischten  peripheren  Nerven  zum  Muskel, 
in  dessen  Substanz  es  sich  wiederum  in  feinste 
Verastelungen  aufzvveigt  (Fig.  35). 

Dieser  anatomische  Aufbau  der  moto- 
rischen Bahn  von  den  Rindenfeldern  des  Grofe- 
hirns  bis  zum  Muskel  zeigt  uns,  dafe  die  Pyramidenzelle  der  Grofehirnrinde  das 
nutritive  Zentrum  fur  das  zentrale  Neuron  und  die  Vorderhornzelle  des  Riickenmarks 
das  nutritive  Zentrum  fiir  das  periphere  Neuron  ist.  Fine  Zerstorung  dieser  nutri- 
tiven  Zentren  fiihrt  zur  sekundaren  Degeneration  des  betreffenden  Neurons 
in  seiner  ganzen  Ausdehnung;  eine  Zerstorung  der  Pyramidenzellen  in  der  Grofe- 
hirnrinde  also  zur  Degeneration  der  Pyramidenbahn  im  Gehirn  und  Riickenmark, 
eine  Zerstorung  der  grofeen  Ganglienzellen  im  Vorderhorn  zur  Degeneration  der 
vorderen  Wurzeln,  der  motorischen  Fasern  im  peripheren  Nerven  und  des  Muskels. 

Zur  spinalen  Lokalisation  bedurfen  wir  also  nur  der  genauen  Kenntnis  des 


Fig.  35- 

Schema  der  kortikomuskularen  Bahn. 
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peripheren  Neurons.  Dies  vorausgeschickt,  wollen  wir  nun  den  derzeitigen 
Stand  unserer  Kenntnisse  hinsichtlich  des  sensiblen  und  des  motorischen  peripheren 
Neurons  miteinander  vergleichen.  Aus  den  grofeen  Zellen  der  Spinalganglien 
treten  zwei  FortsiUze  aus,  von  denen  der  eine  peripherwarts  in  den  gemischten 
Nerven,  der  andere  zentralwarts  durch  die  hintere  Wurzel  in  das  Rilckenmark 
auswachst  (Fig.  i6).  So  charakterisiert  sich  die  Zelle  des  Spinalganglions  schon 
entwicklungsgeschichtlich  als  der  eigentliche  Ursprungskern  des  peripheren  sensiblen 
Neurons.  Zu  der  gleichen  Erkenntnis  fuhrt  uns  auch  das  Studium  der  sekundaren 
Degenerationen,  die  auf  experimentellem  Wege  hervorgerufen  oder  bei  Erkran- 
kungen  der  Spinalganglien,  beim  Herpes  zoster,  beobachtet  worden  sind.  Durch- 
schneidet  man  einen  sensiblen  Nerven  dicht  vor  dem  Spinalganglion,  so  gehen 
alle  seine  Fasern  zugrunde,  wahrend  das  Ganglion  selbst  und  die  aus  ihm 
hervortretende  hintere  Wurzel  im  wesentlichen  intakt  bleiben.  Durchschneidet 
man  die  hintere  Wurzel,  so  degenerieren  ihre  Fasern,  und  die  Degeneration  setzt 
sich  auf-  und  absteigend  in  die  sensiblen  Fasern  des  Riickenmarks  fort,  wahrend 
das  Spinalganglion  und  die  sensiblen  Fasern  des  peripheren  Nerven  intakt  bleiben. 
Nur  bei  dem  Untergang  des  Spinalganglions  selbst  ist  die  sekundare  Degeneration 
sowohl  im  peripheren  Nerven  wie  in  der  hinteren  Wurzel  und  in  den  auf-  und 
absteigenden  sensiblen  Fasern  des  Riickenmarks  nachzuweisen ,  soweit  sie  dem 
peripheren  Neuron  angehoren.  Es  ist  also  die  Zelle  des  Spinalganglions  der  Ur- 
sprungskern und  das  nutritive  Zentrum  fur  das  ganze  periphere  sensible  Neuron  und 
in  funktioneller  Hinsicht  der  motorischen  Vorderhornzelle  voUkommen  gleichwertig. 

Hier  also,  fur  das  periphere  sensible  Neuron,  liegt  der  Ursprungskern  aufeer- 
halb  des  Zentralorgans,  im  Spinalganglion,  das  einer  direkten  Untersuchung 
zugangig  ist,  sobald  wir  die  geringen  technischen  Schwierigkeiten  der  Eroffnung 
der  Foramina  intervertebralia  iiberwunden  haben.  Und  einen  sicheren  Aufschlufe 
iiber  den  Verlauf  der  zentralen  und  peripheren  Auslaufer  des  Kerns  gibt  uns  das 
Studium  der  sekundaren  Degenerationen,  die  wir  nach  der  Peripherie  hin  bis  in 
die  feinsten  Hautaste  des  gemischten  Nerven  und  in  das  Riickenmark  hinein  bis 
zu  ganz  bestimmten  Grenzen  verfolgen  k5nnen. 

Anders  liegen  die  Verhaltnisse  fiir  das  periphere  motorische  Neuron.  Hier 
liegt  der  Ursprungskern  innerhalb  des  Zentralorgans,  in  den  grauen  Vorder- 
saulen,  an  einer  Stelle,  die  isoliert  dem  experimentellen  Eingriff  iiberhaupt  nicht 
zugangig  ist,  so  dafe  wir  nicht  imstande  sind,  eine  sekundare  Degeneration  her- 
vorzurufen,  deren  Studium  uns  Riickschlusse  auf  die  Lage  des  Kerns  ermoglichen 
wiirde.  Wir  sind  vielmehr  lediglich  darauf  angewiesen,  kaum  anders  als  der 
deskriptive  Anatom,  dem  Verlaufe  der  peripheren  Nerven  bis  zum  Austiitt  der 
motorischen  Wurzeln  aus  dem  Ruckenmark  zu  folgen  und  das  Segment  zu  be- 
stimmen,  an  dem  dieser  Austritt  erfolgt'). 

So  sehen  Sie  auf  Figur  36  nach  den  Angaben  Kochers  die  Beziehungen  der 
peripheren  Nerven  der  unteren  Korperhalfte  zu  den  vorderen  Wurzeln  und  den 

1)  Cf.  Wichmann,  „Die  RUckenmarksnerven  und  ilire  Segmentbeziige.  Ein  Lehrbiich  der 
.Segmental-Diagnostik  der  Rackenmarkskranklieiten".    Berlin,  1900. 
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Segmenten  des  Ruckenmarks  dargestellt.  Die  vordere  Wurzel  des  IV.  Lumbal- 
segments  innerviert  durch  den  N.  femoralis  den  M.  quadriceps  femoris  und  die 
vordere  Wurzel  des  V.  Lumbalsegments  durch  den  N.  ischiadicus  die  Mm.  semi- 
tendinosus,  semimembranosus  und  biceps.  Daraus  durfen  wir  aber  noch  nicht 
schliefien,  daj&  wir  bei  einer  degenerativen  Atrophie  des  M.  quadriceps  zentralen 
Ursprungs  einen  Schwund  der  Vorderhornzellen  im  IV.  Lumbalsegment  annehmen 
konnten.    Das  Segment  gibt  uns  nur  die  Stelle  an,  wo  die  den  Muskel  inner- 
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Fig.  36. 

Spinale  segmentare  Motilitatsinnervation  (Lendenanschwellung).    Nach  Kocher. 

vierenden  Fasern  aus  dem  Riickenmark  austreten.  Wo  die  zu  diesen  Fasern 
gehOrigen  Kerne  liegen,  ist  vorlaufig  noch  nicht  gesagt.  Aber  auch  dieses  Dunkel 
beginnt  sich  zu  lichten,  und  damit  gewinnt  die  Erkrankung  der  grauen  Vorder- 
saulen  des  Ruckenmarks,  die  Poliomyelitis  anterior,  ein  neues  Interesse 
und  eine  theoretisch  wie  praktisch  gleich  wichtige  Bedeutung. 

Der  bekannteste  Typus  der  Poliomyelitis  anterior  ist  die  spinale  Kinder- 
lahmung.  Sie  ist  eine  der  sowohl  in  ihrem  anatomischen  Sitz  wie  auch  ihrem 
klinischen  Verlauf  nach  bestgekannten  Ruckenmarkskrankheiten;  darum  sei  es  mir 
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erlaubt,  sie  zum  Ausgangspunkt  fur  unsere  Besprechung  der  Lasionen  der  kortiko- 
muskularen  Bahn  zu  machen. 

3.  Poliomyelitis  anterior  infantum  acuta  (Spinale  Kinderlahmung). 

Die  spinale  Kinderlahmung  charakterisiert  sich  als  eine  akute  Ent- 
ziindung  der  VordersSulen  des  Ruckenmarks  oder  vielmehr  meist  einer  derselben, 
die  zum  Untergang  der  grofeen  motorischen  Ganglienzellen  fiihren  kann.  Die  Ent- 
zilndung  bleibt  in  der  Regel  auf  die  grauen  Vordersaulen  beschrSnkt;  sie  kann 
indessen  auch  auf  die  angrenzende  weifee  Substanz  oder  andere  Partien  der  grauen 
Substanz  des  Ruckenmarks  iibergreifen.  Mit  grSfeter  Intensitat  tritt  die  Entzundung 
in  der  Cervikal-  und  Lumbal-Anschwellung  auf,  wo  sie  meist  auch  allein  dauernde 
Veranderungen  hinterlafet  (F'ig.  37).    Im  Anschlufe  an  den  Untergang  des  nutri- 


F'g-  37- 

Poliomyelitis  anterior.    Querschnitt  durch  das  Halsmark  in  einem  Falle  von  alter  spinaler  Kinder- 
lahmung des  rechten  Arms.    Atrophic  des  rechten  Vorderhorns.    Nach  Charcot. 

tiven  Zentrums  in  der  Ganglienzelle  des  Vorderhorns  kommt  es  zu  einer 
sekundaren  Degeneration  des  ganzen  motorischen  Neurons,  die  sich  auf  die 
vorderen  Wurzeln,  die  peripheren  motorischen  Nerven  und  die  zugehOrigen  Muskeln 
erstreckt.  Die  letzteren  zeigen  anatomisch  eine  echte  degenerative  Atrophic 
mit  Ersatz  des  Muskelgewebes  durch  Binde-  und  Fettgewebe.  Zugleich  tritt  eine 
trophische  StOrung  des  Knochenwachstums  und  eine  Deformierung  der  Gelenke 
zutage,  wahrend  die  ubrigen  Organe  normal  bleiben. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  akuten  Poliomyelitis  anterior  infantum  sind 
Ihnen  aus  der  Praxis  bekannt.   Ohne  auffallige  Prodromalerscheinungen  erkranken 
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die  Kinder  ganz  pl5tzlich  mit  schweren  StOrungen  des  AUgemeinbefindens  und 
mit  einer  Temperatursteigerung  auf  40"  und  dariiber.  Sie  werden  rasch  benommen 
und  somnolent,  und  sehr  bald  stellen  sich  unter  ganzlichem  Verlust  des  Bewufet- 
seins  allgemeine  Konvulsionen  ein,  die  nur  kurze  Zeit,  einen  bis  drei  Tage,  dauern 
und  dann  wieder  verschwinden.  Zugleich  tritt  eine  Besserung  des  AUgemein- 
befindens ein;  die  kleinen  Patienten  werden  wieder  munter  und  gesprachig;  aber 
in  wenigen  Stunden,  oft  iiber  Nacht,  ist  eine  komplette  motorische  Lahmung  einer 
oder  beider  Ober-  oder  Unterextremitaten  entstanden,  wahrend  die  Sensibilitat  der 
gelahmten  Glieder  voUig  normal  geblieben  ist.  Gleich  mit  ihrem  Eintritt  hat  die 
Lahmung  ihre  grofete  Intensitat  erreicht;  allmahlich,  im  Verlauf  von  einigen 
Wochen,  tritt  eine  fortschreitende  Besserung  ein,  indem  sich  die  Lahmungs- 
erscheinungen  auf  bestimmte  Muskelgruppen  beschranken,  die  dann  allerdings 
dauernd  gelahmt  bleiben.  Meist  ist  ein  Arm  oder  ein  Bein  der  erkrankte  Teil, 
der  fur  den  Patienten  zeitlebens  mehr  oder  weniger  verloren  bleibt.  Die  gelahmten 
Muskeln  atrophieren  rasch;  es  tritt  in  ihnen  EaR.  ein ;  die  Sehnenreflexe  erloschen. 
Auch  im  Knochenwachstum  bleibt  die  Extremitat  zuriick,  und  paralytische  Kon- 
trakturen  und  Deformitaten  der  Gelenke  stellen  sich  ein,  unter  denen  der  para- 
lytische Klumpfufe  die  bekannteste  ist.  Im  Gegensatz  zu  der  zerebralen  Kinder- 
iahmung, deren  Beginn  dem  Beginn  der  spinalen  Lahmung  derart  gleicht,  dafe  in 
den  ersten  Tagen  der  Erkrankung  eine  sichere  Diagnose  iiberhaupt  nicht  moglich 
ist,  ist  bei  der  spinalen  Kinderiahmung  von  irgendwelcher  Schadigung  der  geistigen 
Funktionen  und  von  dem  Persistieren  oder  spaterer  Wiederholung  der  initialen 
Konvulsionen  epileptischen  Charakters  keine  Rede.  Das  Kind  wachst  heran,  es  ge- 
deiht  geistig  und  auch  korperlich  vortrefflich;  es  bleibt  aber  zeitlebens  ein  Kriippel. 

Diese  schweren  und  irreparablen  Lasionen  auf  rein  motorischem  Gebiete,  wie 
sie  die  akute  Entzilndung  der  grauen  Vordersaulen  des  Rilckenmarks  zur  Folge 
hat,  mochte  ich  Ihnen  zunachst  an  einem  Patienten  demonstrieren,  lange  Jahr- 
zehnte  nach  dem  Ablauf  der  Erkrankung  selbst.  Der  Patient  bietet  fur  uns  ein 
doppeltes  Interesse,  weil  bei  ihm  in  spateren  Jahren  eine  ahnliche,  nicht  gerade 
haufige  Erkrankung  des  Riickenmarks  hinzugetreten  ist.  Er  ist  im  Jahre  1852 
geboren;  von  seiner  Familie  wissen  wir  so  gut  wie  nichts.  Seine  Mutter  ist 
wenige  Tage,  nachdem  sie  ihm  das  Leben  geschenkt  hatte,  gestorben.  Vorher 
hatte  sie  schon  zwei  Kinder  geboren,  einen  Sohn,  der  bei  Sedan  gefallen  ist,  und 
eine  Tochter,  die  gleichfalls  im  Puerperium  starb.  Der  Vater  des  Kranken  soil 
mit  74  Jahren  an  „Altersschwache"  gestorben  sein.  Eine  erbliche  Disposition  zu 
Nervenkrankheiten  liefe  sich  also  nicht  nachweisen. 

Wann  der  Knabe  erkrankt  ist  und  unter  welchen  Erscheinungen,  wissen  wir 
auch  nicht.  Seiner  Erinnerung  nach  ist  er  „von  Geburt  an  verkruppelt"  gewesen 
und  hat  erst  mit  dem  sechsten  Lebensjahre  an  Krucken  laufen  gelernt.  Die  erste 
authentische  Mitteilung,  die  wir  von  dem  Zustande  des  Kranken  besitzen,  ist  ein 
arztliches  Attest  aus  seinem  12.  Lebensjahre.  Es  handelte  sich  damals  um  die 
Aufnahme  des  kleinen  Patienten  in  die  Kgl.  Erziehungsanstalt  fur  kruppelhafte 
Knaben  in  Munchen,  in  der  der  Kranke  vom  8.  Oktober  1864  bis  zum  Ende  des 
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Schuljahres  1868  verblieben  ist.  Das  Attest  bezeichnet  den  Knaben  als  „seit  seiner 
fruhesten  Kindheit  mit  unheilbarer  VerkrOppelung  des  rechten  Fufees  in  der  Art 
behaftet,  dafe  er  nur  mittelst  einer  KrQcke  sich  mOhsam  fortzubewegen  imstande  ist", 
aber  in  „psychischer  Hinsicht  seinem  Lebensalter  entsprechend  entwickelt".  Da6 
dies  letztere  tatsachlich  der  Fall  gewesen  ist,  zeigt  uns  das  Abgangszeugnis  der 

Lehranstalt,  in  dem  der  Kranke  in  sSmt- 
lichen  Fachern  das  Pradikat  „vorzuglich" 
erhalten  hat. 

Wahrend  dieser  Zeit  hatte  nun  der 
Kranke  das  Gliick,  von  einem  der  grOfeten 
Chirurgen  des  abgelaufenen  Jahrhunderts 
behandelt  zu  werden,  von  Prof.  v.  Nufe- 
baum.  Der  Kranke  erzahlt  uns,  wie  ihm 
in  vierjahriger  Behandlung  das  stark  kon- 
trakturierte  rechte  Bein  auf  unblutigem 
Wege  gestreckt  und  eine  Schiene  angelegt 
worden  ist,  durch  die  ihm  die  Gebrauchs- 
fahigkeit  des  rechten  Beines  gegeben  und 
bis  jetzt  erhalten  worden  ist.  Nach  seiner 
Entlassung  aus  der  Erziehungsanstalt  trat 
der  Kranke  zunachst  in  die  Lehre;  dann 
ist  er  vier  Jahre  lang  auf  der  Wander- 
schaft  gewesen,  und  trotz  der  nahezu  voll- 
standigen  Lahmung  des  rechten  Beines, 
die  er  von  seiner  spinalen  Kinderlahmung 
zuriickbehalten  hat,  konnte  er  an  einem 
Stocke  gehen  und  seinem  Beruf  als  Porte- 
feuiller  obliegen,  bis  sr  vor  wenigen 
Jahren  durch  eine  neue  Erkrankung  der 
grauen  Vordersaulen  des  Riickenmarks 
gezwungen  wurde,  diese  Tatigkeit  auf- 
zugeben. 

Absichtlich  habe  ich  Ihnen  diese 
Daten  ausfiihrlich  vorgetragen,  weil  ich 
mit  Rucksicht  auf  die  spater  hinzuge- 
tretene  Rilckenmarkskrankheit,  die  zu  einer  Lahmung  des  linken  Beines  gefuhrt 
hat,  gleich  von  vornherein  soweit  als  moglich  anamnestisch  feststellen  woUte,  dafe 
die  aus  der  zarten  Kindheit  des  Patienten  stammende  Lahmung  auf  das  rechte 
Bein  beschrankt  gewesen  ist.  Wir  wollen  jetzt  den  Kranken  gemeinsam  unter- 
suchen  und  dabei  zunachst  unser  Augenmerk  allein  auf  sein  gelahmtes  rechtes 
Bein  richten. 

Die  erhebliche  Verkiirzung  des  rechten  Beines  ist  auf  den  ersten  Blick 
auffallig  (Fig.  38).    Wenn  der  Kranke  im  Bette  aufrecht  sitzt,  liegt  sein  rechtes 


Fig.  38. 

Alte  Poliomyelitis  anterior  infantum  acuta 
(Lahmung  des   rechten  Beins)    und  frische 
Poliomyelitis    anterior    adultorum  chronica 
(Lahmung  des   linken  Beins).    Eigene  Beob- 
achtung. 
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Bein  mit  der  Aufeenseite  des  Oberschenkels,  mit  der  Aufeenseite  und  Vorderkante 
des  Unterschenkels  und  mit  dem  Fuferucken  auf  der  Unterlage  auf;  die  Sohlen- 
flache  des  Fufees  und  der  Zehen  ist  dabei  nach  oben  gerichtet.  Sitzt  der  Kranke 
am  Bettrande,  so  dafe  die  Unterschenkel  herabhangen  (Fig.  39),  so  ist  der  rechte 
Oberschenkel  im  Huftgelenk  auffallend  stark  nach  aufeen  rotiert  und  abduziert 
und  der  Unterschenkel  teils  in  Abhangigkeit  von  der  Stellung  des  Oberschenkels, 
teils  durch  Drehung  um  seine  eigene  Achse  derart  auswarts  gedreht,  dafe  der 
Malleolus  externus  fast  senkrecht  unter  der  Mitte  der  Kniekehle  liegt.  Der  Fufe 
hangt  in  der  typischen  Stellung  des  paralytischen  Klumpfufees  herab.  Auch  am 
Kniegelenk  zeigt  sich  eine  deutliche  Deformierung;  die  untere  Epiphyse  des  Femur 
und  die  obere  der  Tibia  zeigen  eine  zu  der 
Dicke  des  Knochenschaftes  unverhaltnismafeig 
machtige  Entwickelung.  Am  Fuferucken  ragt 
das  Caput  tali  deutlich  hervor. 

Passiv  sind  im  Huftgelenk  alle  Bewe- 
gungen  leicht  ausfuhrbar,  sowohl  die  Beugung 
und  Streckung  wie  auch  die  Abduktion,  Ad- 
duktion  und  Rotation.  Nicht  der  geringste 
Muskelwiderstand  stellt  sich  den  passiven  Be- 
wegungsversuchen  entgegen;  ja,  alle  Bewe- 
gungen  sind  sogar  infolge  der  grofeen  Schlaff- 
heit  des  Gelenkes  in  aufeergewohnlich  weiter 
Exkursion  moglich.  In  dem  deformierten  Knie- 
gelenk dagegen  ist  die  passive  Beugung  und 
Streckung  des  Unterschenkels  durch  Knochen- 
widerstand  leicht  beschrankt ,  und  aus  dem 
gleichen  Grunde  sind  alle  passiven  Bewe- 
gungen  des  Fufies  nur  in  sehr  geringem  Um- 
fange  moglich.  Aktiv  kann  der  Kranke  nur 
sehr  wenige  Bewegungen  ausfiihren.  Im  Huft- 
gelenk sind  Beugung  und  Streckung,  Abduk- 
tion, Adduktion  und  Rotation  ganz  unmoglich. 

Im  Kniegelenk  fuhrt  der  Kranke  miihsam  eine  Beugung  des  Unterschenkels  um 
etwa  90*^  aus;  die  Streckung  will  ihm  nicht  gelingen.  Im  Fufegelenk  kann  der 
Kranke  nur  eine  geringe  Plantarflexion  zuwege  bringen;  dorsalflektieren  kann  er 
den  Fufe  nicht.  Auch  an  den  Zehen  ist  nur  eine  ganz  geringe  Dorsal-  und  Plantar- 
flexion  moglich. 

Wir  konstatieren  hier  also  eine  totale  schlaffe  Lahmung  nahezu  samt- 
licher  Muskeln  des  rechten  Beines  mit  Ausnahme  der  Flexoren  des  rechten  Fufees, 
des  M.  triceps  surae,  der  nur  in  relativ  geringem  Grade  paretisch  ist.  Samtliche 
gelahmten  Muskeln  sind  in  toto  atrophisch,  wenn  auch  die  Atrophie  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  durch  die  gleichzeitig  vorhandene  Lipomatose  verdeckt  wird.  In 
samtlichen  Nerven  und  Muskeln  des  Beines  ist  die  galvanische  und  faradische 


Fig-  39- 

Poliomyelitis  anterior  infantum  acuta  et 
adultorum  chronica.  Rechts  paralytischer 
Klumpfufe,  links  Plattfufe.  Eigene  Beob- 
achtung. 
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Erregbarkeit  vollstilndig  erloschen,  wie  es  bei  einer  degenerativen  Atrophic,  die 
mehr  als  50  Jahre  besteht,  nicht  anders  zu  erwarten  ist. 

Das  Kniephilnotnen  fehlt  auf  der  rechten  Seite;  der  Achillessehnenreflex  ist 
aber  vorhanden  und  sogar  ziemlich  lebhaft.  Beides  ist  leicht  erklarlich.  FOr  das 
Kniephanomen  ist  der  motorische  Schenkel  des  Reflexbogens  unterbrochen,  indem 
ja  der  M.  quadriceps  femoris  komplett  gelahmt  ist.  Die  Lebhaftigkeit  des  Achilles- 
sehnenreflexes  aber  erklart  sich  dadurch,  da6  bei  relativ  geringer  Schadigung  des 
M.  triceps  surae  die  Hemmung,  die  unter  normalen  Verhaltnissen  die  Antagonisten 
dem  Auftreten  des  Reflexes  entgegen  zu  setzen  pflegen,  hier,  wo  die  Antagonisten, 
namlich  die  Extensoren  des  Fufees,  ganzlich  gelahmt  sind,  in  Wegfall  kommt.  Mit 
einer  Sensibilitatsprufung  brauchen  wir  uns  nicht  lange  aufzuhalten.  Der  Kranke 
lokalisiert  die  feinsten  Beriihrungen  mit  einem  Wattebausch  ganz  genau;  er  unter- 
scheidet  Pinsel,  Nadelspitze  und  Knopf  haarscharf.  Auch  der  Temperatur-  und 
Schmerzsinn  und  alle  iibrigen  Qualitaten  der  Empfindung  sind  voUstandig  intakt: 
die  Sphinkteren  der  Blase  und  des  Mastdarms  funktionieren  normal. 

Wir  finden  also  am  rechten  Bein  unseres  Patienten  eine  schlaffe  Lah- 
mung  nahezu  samtlicher  Muskeln  mit  degenerativer  Muskelatrophie,  ein 
Erloschensein  der  Sehnenreflexe  im  Bereich  der  gelahmten  Muskeln  und  eine 
erhebliche  Verkiirzung  der  ganzen  Extremitat,  Deformitaten  am  Kniegelenk  und 
paralytischen  Klumpfufe,  und  das  alles  bei  vollkommen  intakter  Sensibilitat.  Dies 
ist  das  vollstandige  und  charakteristische  Bild  einer  alten  spinalen  Kinder- 
lahmung. 

Zahlreiche  Leichenbefunde  sprechen  dafur,  dafi  in  einem  solchen  Falle  der 
Sitz  der  Erkrankung  in  der  rechten  grauen  Vordersaule  der  Lendenanschwellnng 
des  Ruckenmarks  liegt.  Wir  wollen  naher  untersuchen,  ob  wir  aus  einer  Lasion 
dieser  Gegend  die  klinischen  Erscheinungen,  die  wir  bei  unserem  Kranken  fest- 
gestellt  haben,  herleiten,  bezw.  ob  wir  aus  den  klinischen  Erscheinungen  einen 
Schlufe  auf  die  Lokalisation  des  Krankheitsherdes  im  Ruckenmark  ziehen  konnen. 
Die  Bauchmuskulatur  und  der  Kremaster  des  Kranken  —  wir  sprechen  zunachst 
nur  von  der  rechten  Seite  —  sind  nicht  paretisch;  auch  der  Sphinkter  ani,  der 
Sphinkter  und  Detrusor  vesicae,  die  Erektions-  und  Ejakulationsmuskeln  sind  in 
Ordnung.  Daraus  konnen  wir  mit  Sicherheit  den  Schlufe  ziehen,  dafe  die  aus 
dem  I.  und  II.  Lumbalsegment  und  die  aus  dem  III.,  IV.  und  V.  Sakralsegment  des 
Ruckenmarks  austretenden  motorischen  Wurzeln ,  von  denen  die  genannten 
Muskeln  innerviert  werden  (Fig.  36),  intakt  sind.  Dagegen  ist  fast  die  gesamte 
Muskulatur  des  rechten  Beines  gelahmt  oder  wenigstens  mehr  oder  weniger  pare- 
tisch, mit  Ausnahme  der  grofeen  WadenmuskeIn  und  vielleicht  der  langen  Flexoren 
des  Fufees  und  der  Zehen.  Wir  mQssen  daraus  schliefeen,  dafe  alle  zwischen  dem 
III.  Lumbal-  und  II.  Sakralsegment  aus  dem  Ruckenmark  austretenden  vorderen 
Wurzeln  mehr  oder  weniger  durch  die  sekundare  Degeneration  in  Mitleidenschaft 
gezogen  sind.  Eine  weitere,  exakte  Lokalisation  des  Herdes  im  Ruckenmark 
selbst  ist  zurzeit  nicht  mOglich;  denn  wir  wissen  noch  nicht  mit  voller  Sicher- 
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heit,  in  welcher  Hohe  die  Ursprungskerne  fiir  die  einzelnen  Fasern  liegen,  die  in 
den  verschiedenen  Segmenten  als  vordere  Wurzeln  das  Ruckenmark  verlassen. 

Und  doch  durfen  wir  uns  mit  einer  topischen  Diagnose,  die  vor  dem  Zentral- 
organ  Halt  macht,  nicht  begniigen.  Wir  mussen  die  austretenden  Fasern  rOck- 
wSrts  in  das  Mark  hinein  zu  verfolgen  suchen  bis  zu  den  Kerngebieten,  in  denen 

sie  ihren  Ursprung  nehmen.  Ein   

Weg  dazu  ist  uns  durch  die 
Nisslsche  Farbungsmethode  ge- 
bahnt,  durch  die  Nissl  selbst 
schon  vor  Jahren  den  Nachweis 
erbracht  hat,  dafe  in  der  Struktur 
der  Ganglienzelle  ganz  bestimmte 
Veranderungen  —  die  sogen. 
„Distanzreaktion"  —  auftreten,  so- 
bald  der  zugehorige  Achsenzylin- 
der  ladiert  wird.  Diese  Nisslsche 
Entdeckung  bedeutet  einen  her- 
vorragenden  Fortschritt  in  der 
Erkenntnis  der  Physiologie  und 
Pathologie  der  Nervenzelle.  Wir 
wufeten  lange,  dafe  der  Untergang 
der  Ganglienzelle  den  Untergang 
der  zugehorigen  Nervenfaser  zur 
Folge  hat;  durch  die  N i ssl schen 
Untersuchungen  wissen  wir  jetzt, 
da6  auch  die  Lasion  der  Nerven- 
faser, obwohl  sie  nicht  zum  Unter- 
gang der  zugehorigen  Ganglien- 
zelle fuhrt,  vorubergehend  ganz 
bestimmte  Veranderungen  in  der 
Struktur  der  Zelle  mit  sich  bringt. 
Durch  die  Nisslsche  Methode  ist 
der  experimentellen  Erforschung 
der  spinalen  Motilitatsinnervation 
der  Weg  gewiesen.  Schon  ist 
dieser  Weg  von  einer  Anzahl  von 
Forschern  betreten  worden,  und 

wenn  auch  die  gewonnenen  Befunde  in  ihrer  Deutung  noch  unsicher  und  zum 
Teil  widerspruchsvoU  sind,  so  lohnt  es  sich  doch,  an  einem  Beispiel  die  grofee 
Wichtigkeit  dieser  aussichtsvollen  Untersuchungen  zu  erlautern. 

Bekanntlich  pflegen  die  Ganglienzellen  der  grauen  Vorderh5rner  in  bestimmten 
Gruppen  zusammen  zu  liegen,  wie  Sie  z.  B.  an  einem  Querschnitt  durch  das 
menschliche  Ruckenmark  (Fig.  40)  erkennen.   Die  nachste  Abbildung  {Fig.  41),  die 


Fig.  40. 

Sciinitt  aus  dem  Lendenmark  (Mensch),  -"/i.  Nach 
Sell  ma  us.  Karminfarbung.  Die  Ganglienzellen  etwas 
vergrofeert  eingezeichnet.  Man  erkennt  im  Vorderliorn 
eine  mediale  (links),  eine  laterale  (rechts),  eine 
ventrale  (oben)  und  eine  zentrale  (mittlere)  Gruppe. 
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einer  Arbeit  von  Parhon  und  Goldstein  aus  dem  Marines coschen  Labo- 
ratorium  in  Bukarest  (Neur.  Zentralbl.  1901)  entnommen  ist,  stellt  einen  Querschnitt 
aus  dem  unteren  Teil  des  III.  Lumbalsegmentes  des  Hundes  vor.  Hier  sind  vier 
solcher  getrennter  Zellgruppen  in  dem  Vorderhorne  vorhanden.  Jede  Gruppe 
enlspricht  vermutlich  einem  Nervenkern  etwa  von  der  Art  der  Hirnnervenkerne 
in  der  Medulla  oblongata,  oder  sagen  wir  allgemeiner,  sie  entspricht  wohl  einem 
„Zentrum"  fUr  einen  bestimmten  Muskel  oder  eine  Muskelgruppe.  Geht  eine 
derartige  Gruppe  von  Ganglienzellen  zugrunde,  so  degenerieren  alle  Nervenfasern, 
die  aus  ihr  entspringen.  Es  zeigen  aber  auch  die  Ganglienzellen  die  Nisslsche 
Distanzreaktion,  wenn  an  der  Peripherie  die  zugehOrigen  Nervenfasern  und  die 


Antero-mediane  Gruppe 


Antero-interne  Gruppe 


y  .. .  ^  Antero-externc  Gruppe 

^\m.^i4     i      '"IS  '^A  (N.  femoralis:  Mm.  psoas, 

^<.i  .V      ^    ™  B '\    Hi  iliacus,  pectineus ;  Adduk- 

i  Zentrale  Gruppe 

(N.  obturator  ins :  M.  quadriceps) 


Fig.  41. 

Halbschematischer  Schnitt  aus  dem  unteren  Teil  des  III.  Lumbalsegments  (Hund). 

Nach  Parhon  und  Goldstein. 

von  ihnen  versorgte  Muskulatur  eine  Schadigung  erleiden.  Wenn  wir  also  einen 
Muskel  oder  eine  Muskelgruppe  exstirpieren  oder  einen  peripheren  motorischen 
Nerv  durchschneiden,  so  werden  wir  in  ganz  bestimmten  Zellgruppen  der  Vorder- 
saule  die  Distanzreaktion  erwarten  diirfen  und  zwar  in  denjenigen  Ganglienzellen- 
gruppen,  aus  denen  die  Fasern  fur  den  betreffenden  Nerven  oder  Muskel  ihren 
Ursprung  nehmen. 

Parhon  und  Goldstein  haben  bei  einer  Anzahl  von  Hunden  nach  dieser 
Richtung  hin  Experimente  angestellt.  Sie  haben  bei  verschiedenen  Individuen 
einmal  den  Fufe,  dann  den  Unterschenkel  und  den  Oberschenkel  exartikuliert  und 
einzelne  Muskeln  bezw.  Muskelgruppen  exstirpiert  und ,  nachdem  sie  die  Tiere 
etwa  vierzehn  Tage  bis  drei  Wochen  am  Leben  erhalten  hatten,  die  Lenden- 
anschwellung  des  Ruckenmarks  auf  Schnittserien  mit  der  Nisslschen  FSrbungs- 
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methode  untersucht.  Hierbei  konnten  sie  in  den  einzelnen  Segmenten  des  Lenden- 
niarks  in  ganz  bestimmten  Ganglienzellengruppen  die  Distanzreaktion  nachweisen 
und  daraus  den  Schlufe  ziehen,  dafe  diese  Gruppen  die  Kerne  fiir  die  Muskulatur 
des  Fufees,  des  Unter-  bezw.  Oberschenkels  sind. 

Ich  mOchte  Ihnen  nun,  damit  Sie  sich  eine  Vorstellung  von  der  Lage  und 
Ausdehnung  dieser  Kerne  in  den  grauen  Vordersaulen  des  Ruckenmarks  machen 
kOnnen,  einige  Abbildungen  aus  dieser  interessanten  Arbeit  vor  Augen  fuhren. 
Auf  dem  Schnitt  durch  die  untere  Halfte  des  III.  Lumbalsegments  (Fig.  41)  sind  vier 
Zellgruppen  vorhanden,  die  man  ihrer  Lage  nach  als  antero-interne,  antero-mediane, 
antero-externe  und  zentrale  bezeichnet.  Nach  Exartikulation  des  Oberschenkels 
zeigt  die  antero-externe  und  die  zentrale  Gruppe  die  Distanzreaktion;  die  erstere 


Zentrale  Gruppe 
(M.  biceps  feinorisj 


^  h  A 


Intermediare  Gruppe 
( Mm.  seniitendinosus , 
semimembranosus) 


Posteriore  Gruppe 
(Unterschenkelmuskulatur) 


Fig.  42. 

Halbschematischer  Schnitt  aus  dem  oberen  Teil  des  IV.  Lumbalsegments  (Hund). 

Nach  Parhon  und  Goldstein. 

ist  der  Kern  des  N.  femoralis,  die  letztere  der  Kern  des  N.  obturatorius.  Auf  einem 
Schnitt  aus  dem  oberen  Teil  des  nachsttieferen,  IV.  Lumbalsegmentes  (Fig.  42) 
sehen  Sie  wiederum  vier  Gruppen  von  Ganglienzellen;  sie  sind  etwas  anders  ge- 
lagert  wie  in  dem  vorhergehenden  Schnitte.  Die  relative  Lage  der  einzelnen 
Gruppen  zueinander  ist  freilich  die  gleiche  geblieben;  aber  die  antero-externe 
Gruppe  ist  zu  einer  posterioren  geworden.  Auf  diesem  Schnitt  entspricht  sie  der 
Unterschenkelmuskulatur;  die  beiden  vor  ihr  liegenden  Gruppen  den  Muskeln  an 
der  Hinterflache  des  Oberschenkels  und  zwar  die  zentrale  dem  M.  biceps  femoris 
und  die  intermediare  den  Mm.  semitendinosus  und  semimembranosus.  Auf  einem 
Schnitt  aus  dem  unteren  Teil  desselben  Segments  (Fig.  43)  erscheinen  sechs 
Zellgruppen,  indem  sich  die  Kerne  fur  die  Mm.  semitendinosus  und  semimem- 
branosus voneinander  getrennt  haben,  und  indem  sich  der  Kern  fur  die  Unter- 
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schenkelniuskulatur  in  besondere  Kerne  fUr  den  N.  peronaeus  communis  und  den 
N.  tibialis  dilTerenziert.  So  sehen  Sie,  dafe  diese  Kerne  nicht  in  der  Querschnitts- 
flache  des  Vorderhorns  liegen ;  sie  dehnen  sich  auch  in  der  Langsachse  des  Zen- 
tralorgans  aus.  Die  antero-externe  Zellgruppe  (N.  femoralis)  der  Fig.  41  stellt  das 
untere  Ende  eines  Kernes  dar.  Die  posteriore  Zellgruppe  (Unterschenkel)  der 
Fig.  42  den  Anfang  eines  anderen,  der  sich  noch  in  demselben  Segmente  in  zwei 
Kerne  (postero-interner  und  postero-externer  Kern  der  Fig.  43)  sondert,  der  noch 
durch  das  folgende  Segment  hindurchzieht  und  erst  im  nachsten  endet.  So 
reprSsentieren  die  Kerne  nicht  flachenhaftausgebreiteteGruppen, 
sondern  kleine  Saulchen  von  Ganglienzellen  in  den  grauen  Vor- 
dersaulen  des  Riick  en  marks.    Zugleich  lehren  uns  diese  Befunde  —  und 


^  ^  ^  (    (M.  setuiteitdinnsus) 

K^.-  ^  V        ^  »r  I  Intermediare  Gruppe 

Zentrale  Gruppe   ?-2r — — \  '       J?         kW  '  (^'^-  semimetnbrattosus) 

(M.  biceps  femoris)  ; -.'^  v"' V  '       V  ,  A  t 

Postero-externe  Gruppe 
J      'y  ^  /  P'"''"'"^''"^  cotitinunis) 


Postero-interne  Gruppe 
CN.  tibialis) 


Fig-  43- 

Halbschematischer  Schnitt  aus  dem  unteren  Teil  des  IV.  Lumbalsegments  (Hund). 

Nach  Parhon  und  Goldstein. 

dies  ist  zunachst  in  praktischer  Hinsicht  das  Wichtigste  — ,  dafs  wir  die  Kerne  fiir 
einen  bestimmten  Nerven  oder  fur  eine  Muskelgruppe  nicht  in  demjenigen  Segment 
des  Rilckenmarks  zu  suchen  haben,  aus  dem  die  betreflfende  motorische  Wurzel 
austritt,  sondern  hoher  oben.  Die  vordere  Wurzel,  aus  welcher  der  N.  femoralis 
stammt,  verlafet  das  Ruckenmark  im  IV.  Lumbalsegment;  der  Femoraliskern  da- 
gegen  hort  schon  im  III.  Lumbalsegment  auf.  Der  N.  ischiadicus  nimmt  seinen 
Ursprung  aus  den  vorderen  Wurzeln  des  V.  Lumbal-  und  des  I.  und  II.  Sakral- 
segmentes;  die  Kerne  der  Nn.  peronaeus  und  tibialis  beginnen  aber  schon^im  lY. 
Lumbalsegment. 

Es  wurde  zu  weit  fiihren,  wenn  wir  auf  diese  bemerkenswerten  Befunde  naher 
eingehen  wiirden.  Ich  wollte  Ihnen  nur  den  Weg  andeuten,  auf  dem  wir  hoffen 
konnen,  zu  einer  exakten  Kenntnis  der  spinalen  Motilitatsinnervation  zu  kommen, 
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und  woUte  Sie  dazii  anregen,  sich  eine  raumliche  Vorstellung  von  der  Lage  der 
einzelnen  Muskelkerne  in  den  grauen  Vordersaulen  des  Riickenmarks  zu  machen. 

4.  Poliomyelitis  anterior  adultorum  chronica. 

Wir  wollen  mit  der  Untersuchung  des  Kranken  fortfahren,  bei  dem  wir  die 
Residuen  einer  vermutlich  im  ersten  Lebensjahre  aufgetretenen  spinalen  Kinder- 
lahmung  aufgefunden  haben.  Wir  batten  bei  dem  Kranken  eine  schlaffe  Lahmung 
nahezu  samtlicher  Muskeln  des  rechten  Beines  bei  vollkommen  intakter  Sensibilitat 
festgestellt,  sovvie  eine  degenerative  Atrophie  der  gelahmten  Muskeln,  ein  Fehlen 
der  Sehnenreflexe  im  Bereich  derselben  und  aufeerdem  eine  Verkiirzung  der  ganzen 
Extremitat,  Deformierung  des  Kniegelenks  und  paralytischen  Klumpfufe. 

Mit  diesem  gelahmten  Beine  hat  der  Kranke  dank  des  Stiitzapparates,  den 
ihm  Prof.  v.  Nu6baum  konstruiert  hat,  nicht  nur  vollstandig  gehen  gelernt;  er 
hat  es  auch  vermocht,  sich  wie  ein  korperlich  gesunder  Mensch  seinen  Lebens- 
unterhalt  zu  erwerben,  bis  ihn  etwa  45  Jahre  nach  der  ersten  Krankheit  ein 
anderes,  ahnliches  Leiden  befallen  hat.    Wie  Sie  aus  der  Anamnese  erfahren 
haben,  gibt  uns  der  Kranke  mit  aller  Bestimmtheit  an,  dafe  sein  hnkes  Bein  friiher 
immer  normal  und  vollkommen  gebrauchsfahig  gewesen  sei.    Ein  Kollege,  der 
ihn  seit  ca.  15  Jahren  kennt  und  friiher  mehrfach  behandelt  hat,  bestatigt  diese 
Angabe.    Bis  Ende  1896  hat  der  Kranke  mit  einem  Stock  gehen  konnen;  seit 
jener  Zeit  aber  mufete  er  einen  zweiten  Stock  zu  Hilfe  nehmen,  weil  damals  auch 
sein  linkes  Bein  allmahlich  schwacher  zu  werden  anfing.  Da  traf  den  Kranken 
noch  dazu  am  18.  Juni  1897  ein  an  und  filr  sich  unbedeutender  Unfall ;  beim  Ab- 
springen  von  der  Trambahn  fiel  er  auf  das  Strafeenpflaster,  auf  die  Kante  des 
Trottoirs,  und  zog  sich  eine  Fraktur  des  rechten  Schlilsselbeins  und  des  rechten 
Oberarms  zu.    Er  trat  sofort  in  arztliche  Behandlung;  die  Knochenbriiche  heilten 
glatt,  aber  die  Schwache  des  linken  Beines,  die  schon  vorher  bestanden  hatte, 
nahm  relativ  rasch  an  Intensitat  zu,  so  dafe  der  Kranke  im  November  1897  einen 
Versuch,  die  Arbeit  wieder  aufzunehmen,  nach  wenigen  Tagen  aufgeben  mufete. 
Bei  seiner  Aufnahme  in  eine  hiesige  Krankenanstalt  v^urde  bereits  am  25.  November 
desselben  Jahres  eine  voUstandige  Lahmung  des  linken  Beines  festgestellt,  die 
sich  also  offenbar  in  v^enigen  Monaten  entwickelt  hatte.  Am  5.  Januar  1898  wurde 
der  Kranke  in  unsere  Anstalt  uberfuhrt;  ich  sah  ihn  zuerst,  als  ich  die  arztliche 
Leitung  derselben  im  Juni  1898  iibernahm.    Seitdem  ist  die  Krankheit  bis  heute 
stationar  geblieben.    Wir  diirfen  also  annehmen,  dafe  wir  es  jetzt,  zehn  Jahre 
spater,  mit  einem  langst  abgelaufenen  Krankheitsprozefe  zu  tun  haben  werden. 

In  der  Ruhelage  ist  die  hnke  Unterextremitat  des  Kranken  abduziert  und 
nach  aufeen  rotiert,  sowie  von  der  Unterlage  derart  abgehoben,  dafe  sie  zwischen 
dem  aufliegenden  aufeeren  Fuferand  und  dem  Tuber  ossis  ischii  einen  leicht  kon- 
vexen  Bogen  bildet.  Die  Innenseite  des  Kniegelenks  ist  dabei  nach  oben  ge- 
richtet,  die  Patella  nach  aufeen  und  etwas  nach  oben,  die  Kniekehle  nach  innen 
und  etwas  nach  unten.  Der  linke  Fu6  zeigt  eine  exquisite  Plattfufebildung  (Fig.  38 
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und  39).  Sie  mag  wohl  hauptsachlich  dadurch  zustande  gekommen  sein,  dafe  der 
Kranke  von  Kindheit  an  beim  Stehen  und  Gehen  wegen  der  kompletten  Lahmung 
des  rechten  Beines  das  linke  Bein  iibermafeig  stark  belastet  hat,  und  so  kann  sie 
uns  vielleicht  als  objektiver  Anhaltspunkt  dafur  dienen,  dafe  sich  die  aus  der  Kind- 
heit stammende  Lahmung  wirklich  auf  das  rechte  Bein  beschrankt  hat.  Als  weiterer 
Anhaltspunkt  fiir  diese  Annahme  dient  uns  der  Umstand,  dafe  wir  ein  ZurQck- 
bleiben  des  Knochenwachstums  am  linken  Bein  und  eine  Deformierung  des  Fufe- 
und  Kniegelenks,  wie  sie  auf  der  rechten  Seite  vorhanden  sind,  nicht  auffinden 
kOnnen. 

Wenn  der  Kranke  mit  Kriicke  und  Stock  vor  Ihnen  auf-  und  abgeht,  be- 
merken  Sie,  dafe  er  das  linke  Bein  etwas  bewegen  kann.  Diese  aktive  Bewegungs- 
fahigkeit  ist  aber  eine  sehr  geringe.  Im  Hiiftgelenk  beschrankt  sie  sich  auf  eine 
hochst  unvollstandige  Aus-  und  Einwartsrollung  des  Oberschenkels  und  eine  ge- 
ringe Beugung  desselben.  Der  linke  Unterschenkel  kann  weder  vollstandig  ge- 
streckt  noch  vollstandig  gebeugt  v^erden;  ebenso  gering  ist  die  Bewegungsfahig- 
keit  des  Fu&es  und  der  Zehen,  und  zwar  ist  gerade  wie  auf  der  rechten  Seite  die 
Beugung  des  Fufees  noch  am  ausgiebigsten  moglich.  Passive  Bewegungen  da- 
gegen  sind  in  alien  Gelenken  leicht  und  in  normaler  Weise  ausfuhrbar,  und 
Spasmen  oder  Kontrakturen  fehlen  vollstandig.  Auch  hier  ist  die  gesamte  Mus- 
kulatur  atrophisch  und  die  elektrische  Erregbarkeit  in  den  Nerven  und  Muskeln 
der  ganzen  Extremitat  voUig  erloschen.  Auch  auf  der  linken  Seite  fehlt  das  Knie- 
phanomen,  weil  der  motorische  Schenkel  des  Reflexbogens  infolge  der  Lahmung 
des  M.  quadriceps  unterbrochen,  hezv\'.  das  Reflexzentrum  selbst  zerstort  ist.  Der 
Achillessehnenreflex  ist  dagegen  vorhanden  und  gerade  wie  auf  der  rechten  Seite 
besonders  leicht  auszulosen,  weil  der  Widerstand,  den  der  normale  Muskeltonus 
der  Extensoren  des  Fufees  dem  Auftreten  des  Reflexes  entgegensetzt,  hier,  wo  die 
Extensoren  gelahmt  sind,  in  Wegfall  kommt.  Das  gleiche  Verhalten  der  Sehnen- 
reflexe  batten  wir  auch  am  rechten  Beine  festgestellt.  Sensibilitatsstorungen  fehlen 
auch  links  vollstandig.  An  den  Oberextremitaten,  am  Kopf  und  Rumpf  sind  krank- 
hafte  Veranderungen  nicht  aufzufinden;  auch  psychische  Anomalien  sind  nicht 
vorhanden;  die  Intelligenz  des  Kranken  ist  ausgezeichnet. 

Wir  finden  also  auch  am  linken  Beine  unseres  Patienten  eine  schlaffe, 
atrophische  Lahmung,  die  ganz  genau  die  gleichen  Muskelgruppen  wie  am 
rechten  Beine  betrifft  und  wiederum  in  der  Beugemuskulatur  am  wenigsten  aus- 
gesprochen  ist.  Nur  in  der  Intensitat  der  Erscheinungen  ist  ein  geringer  Unter- 
schied  zwischen  beiden  Seiten  vorhanden,  indem  die  Lahmung  des  linken  Beines 
nicht  ganz  so  hochgradig  ist  als  die  des  rechten.  Wir  stellen  also  auch  hier  die 
Diagnose  Poliomyelitis  anterior  und  unter  Berucksichtigung  des  allmahlichen 
Eintritts  der  Lahmungserscheinungen  und  des  Lebensalters  des  Kranken  mit  dem 
Zusatz  „adultorum  chronica". 

Wir  wollen  uns  nun  die  Frage  vorlegen:  Stehen  bei  unserem  Patienten  die 
destruktiven  Krankheitsprozesse,  die  sich  in  den  beiden  grauen  Vordersaulen  des 
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Lumbalmarks  abgespielt  haben,  und  zvvar  im  linken  45  Jahre  spater  als  im  rechten, 
in  irgend  einem  Zusammenhang  miteinander  und  in  welchem? 

Haufig  genug  kommt  es  vor,  dafe  die  akute  Poliomyelitis  anterior  der  Kinder 
nicht  auf  ein  Vorderhorn  beschrankt  bleibt,  dafe  sie  vielmehr  auch  auf  das  andere 
Vorderhorn  ubergreift  oder  sogar  die  Vorderhorner  der  Hals-  und  Lendenan- 
schwellung  einer  oder  in  seltenen  Fallen  selbst  beider  Seiten  befallt.  Wir  sehen 
also  bei  der  Poliomyelitis  anterior  acuta  sowohl  spinale  Monoplegien  (eines 
Armes  oder  Beines)  wie  auch  spinale  Paraplegien  und  Hemiplegien  (selbst 
gekreuzte  Lahmung  von  Arm  und  Bein)  auftreten.  In  unserem  Falle  konnte  also 
sehr  wohl  die  Erkrankung  des  rechten  Vorderhorns  der  Lendenanschwellung,  die 
in  der  Kindheit  des  Patienten  aufgetreten  ist,  damals  auch  auf  das  linke  Vorder- 
horn iibergegriffen  haben,  so  dafe  vielleicht  schon  von  Kindheit  an  bei  unserem 
Kranken  eine  ganz  leichte  Parese  des  linken  Beines  bestanden  hat,  eine  Parese 
so  geringen  Grades,  da6  sie  dem  Kranken  selbst,  namentlich  im  Vergleich  zu  der 
vollstandigen  Lahmung  seines  rechten  Beines,  nicht  zum  Bewu&tsein  gekommen 
ist.  Wir  konnen  diese  Moglichkeit  nicht  mit  voller  Sicherheit  ausschhefeen;  wir 
mussen  jedoch  registrieren,  dafe  der  Kranke  tatsachlich  Jahrzehnte  hindurch  im 
Gebrauche  seines  linken  Beines  nicht  im  mindesten  gehindert  gewesen  ist. 

Mit  gro6erer  Wahrscheinlichkeit  konnen  wir  die  Frage  beantworten,  ob  das 
Leiden,  wie  der  Kranke  meint,  „von  Geburt  an"  bestanden,  oder  ob  es  sich  im 
zartesten  Kindesalter  entwickelt  hat.  Poliomyelitiden  der  Vordersaulen  kommen 
hochstwahrscheinlich  wahrend  des  intrauterinen  Lebens  nicht  vor ;  wohl  aber  gibt 
es  kongenitale  Mifebildungen  des  Ruckenmarks  und  seiner  Hiillen,  die  zu  voll- 
standiger  Paraplegie  mit  Atrophie  der  gesamten  Extremitatenmuskulatur  oder 
infolge  partieller  Lahmung  der  Unterschenkelmuskulatur  bei  Freibleiben  des  M. 
tibialis  anterior  zu  paralytischer  Klumpfulabildung  fiihren,  wie  sie  unser  Patient 
am  rechten  Fufee  zeigt.  Es  ist  dies  vor  allem  die  Spina  bifida.  Nun,  von 
einer  doppelseitigen,  auch  nur  annahernd  gleich  intensiven  Lahmung  beider  Beine 
kann  bei  unserem  Kranken  nach  der  Anamnese  keine  Rede  sein,  und  auch  eine 
Spina  bifida  ist  bei  ihm  gewife  nicht  vorhanden  gewesen.  Oft  bleibt  wenigstens 
liber  der  Stelle  der  Spaltbildung  als  deren  letzte  Spur  ein  kleines  Haarbiischel 
zuriick;  auch  hiervon  ist  am  Rucken  unseres  Kranken  nichts  zu  bemerken. 

So  sind  wir  also  der  Meinung,  dafe  es  sich  bei  ihm  um  die  Residuen  einer 
post  partum  aufgetretenen,  typischen  spinalen  Kinderlahmung  des  rechten  Beines 
handelt,  zu  der  in  den  letzten  Jahren  eine  Poliomyelitis  anterior  chronica  des  linken 
Beines  hinzugetreten  ist. 

Andererseits  ist  es  eine  aufeer  allem  Zweifel  stehende  Tatsache,  auf  die  schon 
Charcot  hingewiesen  hat,  dafe  Individuen,  die  in  der  Kindheit  eine  spinale  Lah- 
mung erlitten  haben,  in  ihrem  spateren  Leben  eine  Pradisposition  fiir  atrophische 
Lahmungszustande  behalten.  Es  ist  vorwiegend  das  Verdienst  der  franzosischen 
Schule,  auf  diese  in  theoretischer  wie  praktischer  Hinsicht  gleich  wichtigen  Ver- 
haltnisse  aufmerksam  gemacht  zu  haben.  Namentlich  haben  sich  Landouzy  und 
Dejerine,   Ballet  und  Dutil  dem   Studium   dieser  „ Atrophies  musculaires 
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tardives",  die  auf  die  spinale  Kinderlahmung  folgen  kOnnen,  gewidmet  und  vier  Formen 
aufgestellt,  unter  denen  dieselben  im  spateren  Leben  in  die  Erscheinung  zu  treten 
pllegen.  Vor  allem  kommen  bei  solchen  Individuen,  die  in  der  Kindheit  eine 
akute  Poliomyelitis  anterior  iiberstanden  haben,  spater  besonders  haufig  profes- 
sionelle  atrophische  Pa  re  sen  zur  Beobachtung,  d.  h,  rUckbildungsfahige 
Lahmungserscheinungen  in  einzelnen  Muskeln  und  Muskelgruppen,  deren  andauernde 
Uberanstrengung  durch  die  berufliche  Beschaftigung  des  Kranken  bedingt  ist,  z,  B. 
in  den  kleinen  Handmuskeln  bei  Biiglerinnen,  Zigarrenvvicklerinnen  oder  bei 
Tischlern,  Schlossern  und  anderen  Handwerkern,  die  tagaus,  tagein  mit  einem 
Hobel,  einem  Bohrer  und  anderen  Instrumenten  in  derselben  Weise  arbeiten. 

In  zweiter  Linie  kommt  wiederum  die  akute  Form  der  Poliomyelitis 
anterior  in  Betracht,  die  beim  Erwachsenen  im  allgemeinen  unter  den  gleichen 
Erscheinungen  zu  verlaufen  pflegt  wie  beim  Kinde.  Charakteristisch  fiir  diese 
Form  ist  das  briiske,  oft  momentane  Einsetzen  der  Lahmungserscheinungen  nach 
einer  kurzen  Periode  initialen  Fiebers,  und  der  Umstand,  da6  die  Lahmung  gerade 
wie  bei  der  infantilen  Form  gleich  bei  ihrem  Eintritt  die  grOfete  Intensitat  und 
Ausdehnung  erreicht  und  sich  allmahlich  im  Verlauf  von  einigen  Wochen  auf 
engere  Muskelgruppen  begrenzt,  die  alsdann  rasch  atrophieren  und  dauernd  gelahmt 
bleiben.  Die  dritte  Form  ist  die  subakute  oder  chronische  Poliomyelitis 
anterior,  fiir  die  unser  Patient  ein  typisches  Beispiel  ist.  Sie  unterscheidet 
sich  hinreichend  von  der  akuten  Form  durch  das  fieberlose  Einsetzen  der  motori- 
schen  Schwache,  die  sich  erst  allmahlich  zu  einer  vollstandigen  Lahmung  steigert. 
In  unserem  Falle  ist  das  Leiden  stationar  geworden,  nachdem  im  wesentlichen  die 
gleichen  motorischen  Zellgruppen  in  der  linken  Vordersaule  des  Riickenmarks 
ergriffen  waren,  die  in  der  rechten  Vordersaule  derselbe  Krankheitsprozefe  in  der 
Kindheit  zerstort  hat.  In  anderen  Fallen  kommt  die  Krankheit  erst  spater  zum 
Stillstand,  wenn  beide  Beine  oder  Arme  oder  alle  vier  Extremitaten  von  der 
Lahmung  ergriffen  sind.  Das  Leiden  braucht  aber  nicht  stationar  zu  werden.  Es 
soUen  Falle  vorkommen,  in  denen  selbst  noch  nach  sechs  bis  acht  Monaten  eine 
Besserung,  ja  sogar  eine  Heilung  eintritt.  Andererseits  gibt  es  endlich  auch  Falle 
von  progressivem  Verlauf  mit  todlichem  Ausgang,  der  durch  ein  Ubergreifen  des 
Krankheitsprozesses  auf  die  den  motorischen  Kernen  der  Vordersaulen  des  Rucken- 
marks  entsprechenden  motorischen  Hirnnervenkerne  in  der  Medulla  oblongata, 
also  vor  allem  auf  die  Kerne  der  Nn.  glossopharNmgeus,  vagus  und  hypoglossus, 
bedingt  wird. 

Die  vierte  Form  von  Spatatrophie  endlich,  zu  der  die  spinale  Kinderlahmung 
zu  disponieren  scheint,  ist  die  spinale  progressive  Muskelatrop hie,  deren 
anatomisches  Substrat  bekanntlich  ebenfalls  ein  Untergang  der  motorischen  Gan- 
glienzellen  der  grauen  Vordersaulen  darstellt.  Wahrend  aber  bei  alien  Formen  der 
Poliomyelitis  anterior  die  raumlich  beieinander  liegenden  Ganglienzellenhaufen 
stets  gleichzeitig  erkranken,  pflegt  der  Krankheitsprozeia  bei  der  spinalen  progres- 
siven  Muskelatrophie  meist  isolierte  Gruppen  von  Ganglienzellen  zu  befallen.  Die 
Folge  hiervon  ist  die  Verschiedenheit  der  beiden  klinischen  Krankheitsbilder;  bei 
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der  Poliomyelitis  anterior  treten,  wie  Sie  es  bei  unserem  Patienten  gesehen  haben, 
stets  Atrophien  en  masse  auf,  wahrend  bei  der  spinalen  progressiven  Muskel- 
atrophie  der  Muskelschwund  einen  mehr  elektiven  Charakter  tragt,  z.  B.  die  kleinen 
Hand-  oder  Fufemuskeln  zuerst  und  lange  Zeit  hindurch  allein  befallt  und  erst 
allmahlich,  oft  spriingvveise,  auf  andere  Muskelgruppen  iibergreift.  Abgesehen 
von  dieser  eigenartigen  Lokalisation  der  Atrophien  unterscheidet  sich  die  spinale 
progressive  Muskelatrophie  auch  durch  ihren  chronischen,  sich  durch  lange  Jahre 
erstreckenden  Verlauf  und  durch  ihren  progressiven  Charakter  hinreichend  von 
den  verschiedenen  Formen  der  Poliomyelitis  anterior. 

Der  Vollstandigkeit  wegen  ist  noch  anzuftihren,  dafe  auch  ein  Fall  von 
Dystrophia  musculorum  progressiva  nach  spinaler  Kinderlahmung  von 
Cassirer  beschrieben  worden  ist. 

Wir  miissen  also  hiernach  annehmen,  dafe  bei  unserem  Kranken  die  im  ersten 
Lebensjahre  aufgetretene  spinale  Kinderlahmung  moglicherweise  die  Disposition 
fur  die  spatere  Erkrankung  des  Ruckenmarks  abgegeben  hat.  Wie  haben  wir 
uns  aber  diese  Disposition  zu  denken?  Wir  wollen  bei  der  Erorterung  dieser 
interessanten  Frage  jede  theoretische  Spekulation  beiseite  lassen  und  uns  streng 
auf  dem  Boden  der  beobachteten  Tatsachen  halten.  Brissaud  hat  in  seinen 
„Le9ons  sur  les  maladies  nerveuses"  (II.  Serie,  1899,  p.  266 ff.)  einen  Fall  be- 
schrieben, der  uns  sehr  deutlich  erkennen  la6t,  wie  diese  Disposition  unter  Um- 
standen  zustande  kommen  kann.  Er  war  in  der  Lage,  eine  wesentlich  vollstan- 
digere  Anamnese  dieses  Falles  mitzuteilen,  als  wir  es  bei  unserem  Kranken  ver- 
mochten.  In  dem  Brissaudschen  Falle  handelt  es  sich  um  einen  Patienten,  der 
im  zweiten  Lebensjahre  eine  typische  spinale  Kinderlahmung  erlitten  hat,  und 
zwar  betraf  diese  Lahmung  auf  dem  Hohepunkt  der  Erkrankung  beide  Oberarme. 
Allmahlich  trat  eine  fortschreitende  Besserung  ein,  indem  sich  die  Lahmung  auf 
die  Schulter-  und  Oberarmmuskulatur  der  linken  Seite  begrenzte.  Diese  Muskeln 
atrophierten  rasch  und  blieben  dauernd  vollstandig  gelahmt.  Die  grobe  Kraft  und 
die  Motilitat  des  rechten  Armes  dagegen  waren  nach  den  bestimmten  Angaben 
des  Kranken  ein  Halbjahr  spater  wieder  in  einer  Weise  hergestellt,  dafe  die  Ge- 
brauchsfahigkeit  des  Armes  eine  vollstandig  normale  war.  Dieser  Patient  erkrankte 
nun  im  Alter  von  27  Jahren  von  neuem  an  einer  Poliomyelitis  anterior,  die  sub- 
akut  verlief  und  zu  einer  atrophischen  Lahmung  der  Schulter-  und  Oberarmmus- 
kulatur der  rechten  Seite  gefiihrt  hat.  Der  Krankheitsprozefe  hat  sich  also  offen- 
bar  in  denselben  Gruppen  von  Ganglienzellen  abgespielt,  die  25  Jahre  friiher  bei 
der  ersten  Attacke  schon  einmal,  damals  aber  nicht  so  intensiv  befallen  waren, 
dafe  sie  sich  nicht  wieder  batten  erholen  k5nnen.  Immerhin  scheint  aber  der 
fruhere  Krankheitsprozefe  diese  Zellgruppen  derart  geschadigt  zu  haben,  dafe  sich 
gerade  in  ihnen  —  und  zwar  in  ihnen  ^usschlieSlich  —  der  spatere  Krankheits- 
prozefe  etabliert  hat.  Wir  konnen  nun  nicht  ohne  weiteres  die  Schlusse,  die  sich 
aus  dem  Brissaudschen  Falle  ziehen  lassen,  —  der  ilbrigens  nicht  allein  in  der 
Literatur  dasteht  —  auf  unseren  Fall  ubertragen.  Immerhin  ist  es  bei  der  Unvoll- 
standigkeit  der  Anamnese,  mit  der  wir  uns  leider  begniigen  mu6ten,  sehr  wohl 
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mOglich,  daB  bei  unserem  Kranken  wShrend  des  akuten  Stadiums  der  spinalen 
Kinderlahmung  auch  das  linke  Bein  betroffen  war,  audi  wenn  es  nachher,  wie  uns 
der  Kranke  mit  aller  Bestimmtheit  angibt,  seine  voile  Gebrauchsfahigkeit  wieder- 
gewonnen  hat. 

Fiir  die  Praxis  folgt  aus  diesen  Betrachtungen  die  wichtige  Erkenntnis,  dafe 
wir  niemals  bei  einem  Falle  von  spinaler  Kinderlahmung  die  Prognose  so  gunstig 
stellen  sollen,  wie  wir  es  begreitlicherweise  zu  tun  geneigt  sind,  wenn  wir  nach 
Ablauf  des  akuten  Stadiums  die  anfanglich  ausgedehnte  Lahmung  sich  auf  eine 
kleine,  vielleicht  fur  das  spatere  Leben  verhaltnismafiig  unwichtige  Muskelgruppe 
beschranken  sehen.  Wir  sollen  vielmehr  immer  die  Moglichkeit  vor  Augen  haben, 
dafe  in  alien  urspriinglich  gelahmten  Muskeln  sich  spater  wieder  —  und  sei  es 
vielleicht  auch  erst  nach  Jahrzehnten  —  aufs  neue  schwere  Lahmungserschei- 
nungen  einstellen  konnen.  Ubrigens  scheint  die  Prognose  des  Leidens  quoad 
vitam  keineswegs  so  gunstig  zu  sein,  wie  allgemein  angenommen  wird.  Eine  1905 
in  verschiedenen  Teilen  Schwedens  aufgetretene  Epidemic,  in  deren  Verlauf 
mehr  als  tausend  Krankheitsfalle  gemeldet  worden  sind,  hat  neuerdings  Wickmann 
in  Stockholm  (Zeitschr.  f.  klin.  Medizin,  36.  Bd.,  1907)  Gelegenheit  zur  statistischen 
Bearbeitung  dieses  grofeen  Materiales  gegeben.  Er  hat  —  unter  Aufeerachtlassung 
derjenigen  Todesfalle,  die  nach  dem  15.  Krankheitstage  an  interkurrenten  Krank- 
heiten  eingetreten  sind,  —  die  Mortalitat  fiir  das  i. — 11.  Lebensjahr  auf  12,2 '*,o, 
fiir  das  12. — 32.  Lebensjahr  auf  27,7°/"  berechnet.  Wickmann  zieht  hieraus  den 
Schlufe,  dafe  die  Sterblichkeit  bei  alteren  Kindern  und  bei  Erwachsenen,  bei  denen 
das  Leiden  freilich  seltener  auftritt,  weit  grofeer  ist  als  in  der  friihen  Kindheit. 
Am  grofeten  war  sie  um  die  Mitte  der  ersten  Krankheitswoche ;  mit  Beginn  der 
zweiten  Woche  erwies  sich  die  Prognose  quoad  vitam  wesentlich  gunstiger.  Wick- 
mann hat  ferner  darauf  hingewiesen,  dafe  im  Verlauf  der  erwahnten  Epidemic 
auch  zahlreiche  (157  von  1025)  abortive  Falle  von  Poliom3'^clitis  anterior  acuta 
zur  Beobachtung  kamen,  die  in  wenigen  Tagen  in  voile  Genesung  ausgegangen 
sind,  ohne  dais  tiberhaupt  Lahmungserscheinungen  aufgetreten 
war  en.  Diesc  Mitteilung  scheint  mir  von  grofeer  Bedeutung;  denn  auch  bei  uns 
mogen  abortive  Falle  der  Krankheit  vorkommen,  die  bei  Ausbleiben  atrophischer 
Paresen  wohl  kaum  mit  Sicherheit  zu  diagnostizieren  sein  werden. 


5.  Poliomyelitis  anterior  adultorum  acuta. 

Die  akute  atrop  hisch  e  Spinallahmung  der  Erwachsenen,  die 
sich  in  ihrer  Symptomatologie  und  m  ihrem  Verlaufe  in  wesentlichen  Punkten 
nicht  von  der  spinalen  Kinderlahmung  unterscheidet,  ist  weniger  haufig  als  diesc 
und  anscheinend  auch  weniger  bekannt,.so  dafe  sie  wohl  vielfach  mit  anderen  Er- 
krankungen  verwechselt  wird.  Um  so  wichtiger  ist  es  mir,  Ihnen  heute  einen 
Fall  von  Poliomyelitis  anterior  bei  einem  Erwachsenen  zeigen  zu  kOnnen.  Er  be- 
trifft  einen  iSjahrigen  Gymnasiasten,  bei  dem  das  Leiden  vor  etwa  I'/s  Jahren 
aufgetreten  ist.    Eines  Nachmittags  kam  er  mit  allgemeinem  Unbehagen  aus  der 
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Schule  nach  Hause,  mit  Kopfschmerz,  Mattigkeit,  leichtem  Fr5steln  und  Appetit- 
mangel.  Zunachst  wurde  diesen  vagen  Allgemeinerscheinungen  keine  besondere 
Bedeutung  beigelegt,  trotzdem  die  Beschwerden  in  den  nachsten  Tagen  an  Inten- 
sitat  allmahlich  zunahmen.  Wahrscheinlich  war  zu  dieser  Zeit  schon  Fieber  vor- 
handen;  die  Temperatur  wurde  indessen  nicht  gemessen,  da  der  Zustand  wegen 
des  Appetitmangels  und  der  Stuhlverhaltung  anfangs  fiir  eine  leichte  Verdauungs- 
storung  gehalten  wurde.  Erst  am  dritten  Tage  trat  hohes  Fieber  auf,  39,6";  der 
Kranke  delirierte  zeitweise  —  ofTenbar  infolge  des  Fiebers  — ;  eine  starkere  Trii- 
bung  des  Bewufetseins  war  jedoch  nicht  vorhanden.  Irgend  welche  ortlichen  Er- 
scheinungen,  die  auf  die  Erkrankung  eines  bestimmten  Organs  hingewiesen  batten, 
fehlten  vollstandig.  Vielmehr  deuteten  die  schweren  Allgemeinerscheinungen 
lediglich  auf  eine  akute  Infektionskrankheit  hin  und  erweckten  den  Verdacht  eines 
Typhus  oder  einer  beginnenden  Meningitis.  Dieser  letzte  Verdacht  schien  um  so 
mehr  berechtigt,  nachdem  am  nachsten  Tage  vage  Schmerzen  im  Nacken  aufge- 
treten  waren,  die  nach  beiden  Schultern  und  den  Rticken  entlang  ausstrahlten. 
Ausdriicklich  sei  aber  hervorgehoben,  dafe  keine  Nackensteifigkeit  vorhanden  war, 
und  dafe  in  diesem  Stadium  der  Erkrankung  irgend  welche  Lahmungserscheinungen 
vollstandig  fehlten.  Vier  Tage  lang  hielt  eine  Febris  continua  in  der  Hohe  von 
39,5° — 40,0°  an,  ohne  da6  weitere,  eindeutige  Krankheitserscheinungen  hinzuge- 
treten  waren.  Zu  dieser  Zeit  war  also  eine  sichere  Diagnose  unmoglich.  Der 
folgende  Tag  sollte  indessen  Klarheit  bringen.  Unter  profusem  Schweife  fiel  die 
hohe  Temperatur  zur  Norm  ab,  und  jetzt  zeigte  es  sich,  dafe  der  linke  Arm  komplett 
gelahmt  war,  der  rechte  Arm  und  das  linke  Bein  hochgradig  paretisch,  wShrend 
die  MotiUtat  und  grobe  Kraft  des  rechten  Beines  nicht  die  leiseste  Storung  zeigte. 
Die  Gehirnnerven  erwiesen  sich  als  voUkommen  intakt.  Storungen  der  Sensibili- 
tat  waren,  abgesehen  von  den  vagen  initialen  Schmerzen,  nicht  vorhanden;  sie 
blieben  auch  wahrend  des  ganzen  spateren  Verlaufs  der  Krankheit  voUig  aus. 
Blase  und  Mastdarm  funktionierten  normal. 

So  beschrankte  sich  also  das  Zustandsbild  auf  motorische  Lahmungserschei- 
nungen an  den  Extremitaten  beider  Seiten,  von  denen  allein  das  rechte  Bein  ver- 
schont  war  und  blieb.  Bei  diesem  Befund  konnte  nur  eine  akute  Poliomyelitis 
anterior  in  Frage  kommen.  Der  weitere  Verlauf  der  Krankheit  hat  diese  An- 
nahme  bestatigt.  Schon  in  den  nachstfolgenden  Tagen  zeigte  sich  ein  merklicher 
Ruckgang  der  Lahmungserscheinungen  am  rechten  Arm  und  am  linken  Bein.  In 
kurzer  Zeit  war  die  Motilitat  in  ihnen  wieder  vollstandig  zuriickgekehrt ;  es  war 
nur  noch  eine  geringe  Verminderung  der  groben  Kraft  vorhanden.  Am  rechten 
Arm  waren  die  Sehnen-  und  Periostreflexe  normal;  am  linken  Bein  war  das  Knie- 
phanomen  herabgesetzt ,  aber  deutlich  nachweisbar.  Nur  am  linken  Arm  be- 
stand  die  Lahmung  fort,  und  in  den  nachsten  14  Tagen  traten  in  einzelnen  Muskel- 
gruppen  fibrillare  Zuckungen  und  eine  zunehmende  Muskelatrophie  ein,  die  sich 
bei  der  Prufung  mit  dem  elektrischen  Strom  durch  den  Nachweis  der  EaR.  als 
eine  degenerative  Muskelatrophie  erwiesen  hat. 

Es  sei  hier  auf  die  aufeerordentlich  grofee  Bedeutung  einer  exakten  elektrischen 
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Untersuchung  in  prognostischer  Hinsicht  hingewiesen.  Im  vorliegenden  Falle 
lie6  sich  EaR.  nur  in  der  Hebemuskulatur  der  Schulter,  in  den  Streckern  an  derUlnar- 
seite  des  Unterarms  und  in  den  kleinen  Handmuskeln,  besonders  am  Daumenballen, 
feststellen.  In  alien  iibrigen  Muskelgruppen  des  gelahmten  Arms  war  wohl  eine 
mehr  oder  weniger  hochgradige  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit,  aber 
keine  EaR.  vorhanden,  und  dieser  Befund  der  elektrischen  Untersuchung  war  ein 

konstanter.  Es  durfte  hieraus  mit  Sicherheit 
geschlossen  werden,  dafe  nur  die  genannten 
Muskeln  dauernd  geschadigt  bleiben  wiirden; 
fur  alle  ubrigen  Muskelgruppen  liefe  sich  mit 
voUer  Bestimmtheit  voraussagen,  da&  sich  ihr 
Volum,  ihre  Funktionsfahigkeit  und  ihre  Kraft 
mit  der  Zeit,  im  Verlaufe  von  langen  Wochen 
und  Monaten,  wiederherstellen  wurden. 

Und  nun  uberzeugen  Sie  sich  von  dem 
Zustand,  in  dem  sich  der  junge  Herr  1V2  Jahre 
nach  dem  Auftreten  der  Krankheit  befindet. 
An  seinem  linken  Arm  ist  eine  deutliche 
Muskelatrophie  vorhanden ,  und  zwar  haupt- 
sachlich  an  der  Schulter-  und  Oberarmmus- 
kulatur  (Fig.  44)  und  an  den  kleinen  Hand- 
muskeln, besonders  am  Daumen,  also  gerade 
in  denjenigen  Muskelgruppen,  in  denen  seiner- 
zeit  EaR.  eingetreten  ist.  In  alien  ubrigen 
Muskeln,  in  denen  nur  eine  Herabsetzung  der 
elektrischen  Erregbarkeit  ohne  qualitative 
Veranderung  derselben  vorhanden  war,  hat 
sich  die  fruhere  Atrophic  wieder  vollstandig 
ausgeglichen.  Und  ganz  entsprechend  ist 
auch  das  Verhalten  der  Motilitat.  Wesentlich 
das  Emporheben  des  linken  Arms  ist  infolge 
der  irreparabelen  Lahmung  der  betreffenden 
Muskeln  unmoglich.  Auch  die  Motilitat  der 
Finger,  namentlich  des  Daumens  der  linken 
Hand,  ist  etwas  erschwert,  und  die  Bewe- 
gungen  erfolgen  mit  verminderter  Kraft. 
Bezeichnenderweise  gibt  uns  der  junge  Herr  ferner  an,  dafe  ihm  das  Aufrichten 
Schwierigkeiten  macht,  wenn  er  sich  dabei  auf  die  Hande  aufstiitzt.  Es  ist  eben 
eine  geringe  Parese  der  Strecker  der  linken  Hand  zuriickgeblieben,  die  sich  schon 
im  Beginn  des  Leidens  auf  Grund  des  Vorhandenseins  der  EaR.  in  dieser  Muskel- 
gruppe  voraussehen  liefe. 

An  den  ubrigen  Extremitaten  sind  Storungen  der  Motilitat  nicht  mehr  vor- 
handen.   Der  rechte  Arm  und  das  linke  Bein  haben  ihre  fruhere  Kraft  wieder 


Fig.  44. 

Poliomyelitis    anterior  adultorum  acuta. 
Atrophic  der  linksseitigen  Schultermusku- 
latur.   Eigene  Beobachtung. 
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vollstandig  gewonnen.  Herr  S.  macht  grofee  Spaziergange,  ohne  besonders 
zu  ermuden.  Er  fuhlt  iiberhaupt  fast  keine  Behinderung  mehr  durch  die  Folgen 
der  uberstandenen,  ISngst  abgelaufenen  Krankheit,  und  zwar  deshalb,  weil  er  es 
vermOge  seiner  guten  Intelligenz  gelernt  hat,  durch  die  intakt  gebliebenen  Muskeln 
die  paretischen  derartig  zu  untersttitzen,  dafe  die  Funktion  des  geschadigten 
Arms    nur  in  relativ  geringem  Mafee  gestort  ist. 

Weniger  giinstig  ist  ein  zweiter  Fall  von  Poliomyelitis  anterior  adul- 
torum acuta  verlaufen,  den  ich  im  vergangenen  Jahre  zu  beobachten  Gelegen- 
heit  hatte.  Ein  bis  dahin  gesunder  Kaufmann  von  26  Jahren  erkrankte  plotz- 
lich  ohne  erkennbare  Ursache  unter  vagen  Storungen  des  Allgemeinbefindens 
mit  hohem  Fieber,  Mattigkeit  und  Appetitmangel.  Nachdem  sich  sein  Zustand  im 
allgemeinen  schon  wieder  etwas  gebessert  hatte  und  das  Fieber  beinahe  bis  zur 
Norm  abgefallen  war,  verspiirte  der  Patient  am  fiinften  Krankheitstage  eine  rasch 
zunehmende  Schwache  zuerst  im  rechten,  dann  auch  im  linken  Bein,  so  dafe  er 
mehrfach  beim  Versuche,  das  Bett  zu  verlassen,  sich  nicht  auf  den  Beinen  halten 
konnte,  und  als  er  am  nachsten  Morgen  erwachte,  waren  beide  Beine  vollstandig 
gelahmt.  Auch  das  Aufrichten  im  Bett  war  dem  Kranken  nur  mit  grofeer  Muhe 
und  unter  Riickenschmerzen  moglich,  wahrend  Schmerzen  in  den  Extremitaten 
vollstandig  fehlten.  Aufeerdem  bestand  Harn-  und  Stuhlverhaltung.  Der  hinzu- 
gezogene  Arzt  konstatierte  eine  Paraplegie  der  Beine  mit  Lahmung  von  Blase  und 
Mastdarm  und  ein  Fehlen  der  Kniephanomene  und  Achillessehnenreflexe  auf  beiden 
Seiten  bei  vollkommen  intakter  Sensibilitat.  Wahrend  nun  unter  Nach- 
lassen  der  Riickenschmerzen  und  zunehmender  Besserung  des  Allgemeinbefindens 
im  Laufe  der  zweiten  Woche  nach  Eintritt  der  Lahmungserscheinungen  sich  die 
Fahigkeit,  spontan  Urin  und  Stuhl  zu  entleeren,  wiederherstellte,  blieb  die  schlaffe 
Lahmung  beider  Beine  zunachst  eine  komplette,  und  es  trat  rasch  eine  hochgradige 
Atrophic  der  gelahmten  Muskulatur  mit  fibrillaren  Zuckungen  und  EaR.  ein.  Erst 
nach  Ablauf  der  funften  Krankheitswoche  kehrte  die  Motilitat  am  linken  Bein  und 
zwar  zunachst  am  Fufee  und  an  den  Zehen  ganz  allmahlich  wieder.  Die  Besserung 
schritt  aufeerst  langsam  vorwarts,  aber  die  Atrophie  der  Muskulatur  nahm  nicht 
weiter  zu. 

Heute,  nach  Jahresfrist,  ist  der  Kranke  imstande,  alle  Bewegungen  des  linken 
Fufees  und  der  Zehen  mit  guter  Kraft  auszufuhren  und  auch  im  Hiift-  und  Knie- 
gelenk  das  linke  Bein  wieder  etwas  zu  bewegen.  Am  schvvachsten  ist  noch  immer 
die  Kraft  der  Unterschenkelstrecker.  Das  Kniephanomen  ist  erloschen  ge- 
blieben,  wahrend  der  Achillessehnenreflex  wieder  auszulosen  ist.  Am  rechten 
Bein  dagegen  ist  die  Muskelatrophie  eine  auffallig  starke.  Neben  leidhch  guten 
Bewegungen  im  Huftgelenk  ist  nur  die  Dorsal-  und  Plantarflexion  des  rechten 
Fufees  und  der  Zehen  ausfuhrbar.  Beugung  und  Streckung  im  Kniegelenk  sind 
unmoglich.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  gelahmten  Muskeln  ist  nicht  wieder- 
gekehrt;  das  Kniephanomen  ist  erloschen;  nur  der  Achillessehnenreflex  ist  auch  am 
rechten  Fu6e  wieder  vorhanden,  Trotzdem  hat  es  der  Kranke  in  den  letzten  Monaten 


54 


Spinale  segmentare  Motilitatsinnervation  etc. 


unter  kompensatorischer  Ausnutzung  der  nicht  gelahmten  oder  weniger  betroffenen 
Heckenmuskulatur  niOhsam  gelernt,  zunitchst  im  Laufstuhl,  dann  auch  mit  Hilfe 
von  KrQcken  zu  stehen  und  einige  Schritte  zu  machen.  Es  hat  den  Anschein,  als 
ob  auch  jetzt  noch  die  Besserung  des  linken  Beines  langsame  Fortschritte  machen 
wQrde.  Rechterseits  ist  dagegen  seit  Monaten  eine  wesentliche  Anderung  nicht 
mehr  eingetreten,  Nur  der  Umfang  des  rechten  Oberschenkels  ist  infolge  nachtrSg- 
Hcher  Fettwucherung  in  den  atrophierten  Muskeln  wieder  etwas  starker  geworden. 

Dieser  zweite  Fall  von  akuter  Poliomyelitis  anterior  bei  einem  Erwachsenen 
ist  dadurch  ausgezeichnet,  da&  auf  der  Hohe  des  akuten  Stadiums  der  Erkrankung 
nicht  nur  beide  Unterextremitaten  sondern  auch  Blase  und  Mastdarm  vollstandig 
gelahmt  gewesen  sind,  ein  Anzeichen  dafur,  dafe  der  KrankheitsprozeS  auch  den 
untersten  Ruckenmarksabschnitt  in  Mitleidenschaft  gezogen  hat,  wie  es  seither  nur 
in  vereinzelten  Fallen  beobachtet  worden  zu  sein  scheint. 

Das  akute  Stadium  der  atrophischen  Spinallahmung  der  Erwachsenen  unter- 
scheidet  sich  von  demjenigen  der  Poliomyelitis  anterior  des  Kindesalters  in  der 
Regel  —  so  auch  in  unseren  beiden  Fallen  —  nur  dadurch,  dafe  die  Initials3'mptome 
weniger  sturmisch  auftreten,  dafe  vor  allem  eine  tiefere  Storung  des  Bewufetseins 
und  die  initialen  Konvulsionen  fehlen.  Die  Prognose  des  Leidens  ist  beim  Er- 
wachsenen quoad  vitam  weniger  gunstig,  quoad  functionem  dagegen  giinstiger 
als  beim  Kinde,  insofern  die  Wachstumshemmung  der  gelahmten  Glieder  weg- 
fallt,  die  regelmafeig  einzutreten  pflegt,  wenn  die  Krankheit  in  den  ersten  Kinder- 
jahren,  also  zur  Zeit  des  starksten  Wachstums,  einsetzt. 

Wahrend  man  in  fruherer  Zeit  die  akute  Poliomyelitis  anterior  der  Kinder 
auf  Erkaltung,  Traumen  und  andere  in  ihrer  Wirkung  auf  das  Zentralorgan  noch 
wenig  gekannte  Einflusse  zuriickfuhren  zu  konnen  geglaubt  hat,  neigt  man  neuer- 
dings  mehr  und  mehr  der  Ansicht  zu,  dafe  die  Krankheit  infektiosen  Ursprungs 
sei.  Ihr  Beginn  mit  hohem  Fieber  und  einer  schweren  Beeintrachtigung  des 
Allgemeinbefindens,  ihr  Vorkommen  im  Anschlufe  an  vorausgegangene  oder  be- 
stehende  Infektionskrankheiten  (Maseru,  Scharlach,  Keuchhusten)  und  das  gelegent- 
lich  gehaufte,  epidemieartige  Auftreten  der  Krankheit  sprechen  fiir  die  Berechtigung 
dieser  Ansicht,  namentlich  aber  auch  der  neuerdings  wiederholt  gelungene  Nach- 
weis  von  pathogenen  Mikroorganismen  (Pneumokokken,  Fr.  Schultze  u.  a.)  in 
der  Punktionsfliissigkeit  des  Arachnoidealraums  in  frischen  Fallen  von  kindlicher 
Poliomyelitis  anterior.  Die  akute  atrophische  Spinallahmung  der  Erwachsenen  ist 
voraussichtlich  ebenfalls  infektioser  Natur;  die  Ursachen  der  chronischen  Polio- 
myelitiden  sind  indessen  noch  unbekannt.  Die  Ahnlichkeit  ihres  Verlaufs  mit  den 
verschiedenen  Formen  der  Bleilahmung,  ihr  gelegentliches  Vorkommen .  bei  Dia- 
betes mellitus  (Nonne)  und  andere  Beobachtungen  scheinen  dafOr  zu  Sprechen, 
dafe  sie  vielleicht  toxischen  Ursprungs  sind.  Andererseits  hat  Erb  wiederholt  auf 
die  traumatische  Atiologie  des  Leidens  hingewiesen,  und  darum  ist  es  von  Interesse 
und  Wichtigkeit,  da6  auch  in  dem  S.  45  geschilderten  Falle  das  erlittene  Trauma, 
weise    scheint,  die  weitere  Entwickelung  der  Krankheit  beschleunigt  hat. 
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Auf  die  Differentialdiagnose  zwischen  der  Poliomyelitis  anterior  infantum 
acuta  und  der  zerebralen  Kinderlahmung  wollen  wir  heute  nicht  eingehen.  Ich 
mOchte  mir  vorbehalten,  hierauf  spater  zuruckzukommen,  wenn  wir  erst  die  Sym- 
ptome  besprochen  haben  werden,  die  aus  einer  Lasion  des  zentralen  Neurons  der 
kortikomuskularen  Bahn  resultieren. 

Wohl  aber  wollen  wir  eine  Reihe  anderer  Erkrankungen  des  Rtickenmarks 
in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  in  Betracht  ziehen.  Da  das  anatomische 
Substrat  der  Poliomyelitis  anterior  eine  Lasion  der  motorischen  Vorderhornzellen 
darstellt,  mufe  die  Differentialdiagnose  samtliche  Riickenmarkskrankheiten 
berilcksichtigen,  bei  denen  eine  LSsion  der  grauen  Vordersaulen  dem  Wesen  der 
Erkrankung  eigentumlich  ist  oder  sekundar  hinzutreten  kann,  bei  denen  also  spinale 
Muskelatrophien  zu  erwarten  sind.  Ftir  die  erste  Gruppe  dieser  spinalen  Muskel- 
atrophien  hat  Charcot  die  Bezeichnung  „protopathische"  vorgeschlagen ,  die 
zweite  Gruppe  hat  er  „deuteropathische"  genannt.  Die  protopathischen  spinalen 
Muskelatrophien  sind  ausschlielalich  durch  die  alleinige  Erkrankung  der  kortiko- 
muskularen Bahn  im  Riickenmark  bedingt;  das  Zustandsbild  wird  sich  in  diesen 
Fallen  deshalb  aus  Krankheitserscheinungen  zusammensetzen  milssen,  die  aus- 
schliefelich  die  motorische  Sphare  betreffen.  Hierher  gehoren  die  verschiedenen 
Formen  der  akuten  und  chronischen  Poliomyelitis  anterior,  die  spinale  progressive 
Muskelatrophie  und  die  amyotrophische  Lateralsklerose.  Bei  denjenigen  Riicken- 
markskrankheiten hingegen ,  die  zu  deuteropathischen  Muskelatrophien  ftihren, 
steht  die  Erkrankung  der  grauen  Vordersaulen  und  ihrer  Ganglienzellen  erst  in 
zweiter  Linie.  Der  ursprungliche  Sitz  der  Erkrankung  liegt  an  einer  anderen 
Stelle  des  Riickenmarksquerschnitts,  von  der  aus  der  Krankheitsprozefe  erst  auf 
die  Vorderhorner  ilbergreift.  So  ist  es  begreiflich,  dafe  in  diesen  Fallen  die  spinalen 
Muskelatrophien  gleichsam  nur  eine  Beigabe  zu  den  klinischen  Symptomen  der 
primaren  Riickenmarkskrankheit  bilden  werden.  Hierhin  gehoren  die  verschiedenen 
Formen  der  Myelitis,  die  Syringomyelie  und  die  Pachymeningitiden,  die  intra- 
medullaren  Geschwiilste,  die  multiple  Sklerose  u.  a.  Bei  keiner  dieser  Erkran- 
kungen werden  dauernd  nur  motorische  Storungen  zu  beobachten  sein;  sie  konnen 
also  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden,  sobald  die  beobachteten  Symptorae 
ausschliefelich  der  motorischen  Sphare  angehoren. 

Es  kommen  also  fur  die  Differentialdiagnose  der  Poliomyelitis  anterior  von 
anderen  Riickenmarkskrankheiten  wesentlich  die  spinale  progressive  Muskelatrophie 
und  die  amyotrophische  Lateralsklerose  in  Betracht.  Beides  sind  ihrer  Entwick- 
lung  und  ihrem  Verlauf  nach  chronische  Krankheiten.  Vor  der  Verwechslung 
mit  ihnen  schutzt  der  bruske  Beginn  der  akuten  Poliomyelitis  anterior  der  Kinder 
und  der  Erwachsenen.  Dagegen  kann  die  Unterscheidung  der  chronischen  Form 
des  Leidens  von  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  im  Beginn  der  Krank- 
heit  sehr  grofee  Schwierigkeiten  machen  und  unter  Umstanden  eine  scharfe  Ab- 
grenzung  beider  Zustandsbilder  uberhaupt  nicht  moglich  sein.  Viel  leichter  ist 
die  Differentialdiagnose  zwischen  der  chronischen  Poliomyelitis  anterior  und  der 
spinalen  progressiven  Muskelatrophie  einerseits  und  der  amyotrophischen  Lateral- 
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sklerose  andererseits.  Bei  der  letzteren  bleibt  der  Krankheitsprozefe  nicht  auf  das 
periphere  Neuron  der  kortikomuskulclren  Bahn,  von  der  Ganglienzelle  im  Vorder- 
horn  des  Rilcken marks  bis  zur  Endigung  der  motorischen  Nervenfaser  im  Muskel 
beschrankt;  er  iiberschreitet  dasselbe  vielmehr  zentralwSrts ,  indem  er  auf  die 
Pyramidenbahn  im  Ruckenmark,  in  der  Medulla  oblongata  und  oft  genug  auch  im 
Grofehirn  iibergreift.  Die  klinische  Folge  dieser  grOfeeren  anatomischen  Ausbrei- 
tung  des  Krankheitsprozesses  in  der  kortikomuskulSren  Bahn  ist,  dafe  bei  der 
amyotrophischen  Lateralsklerose,  neben  der  Muskelatrophie  und  Lahmung,  Spasmen 
vorhanden  sind,  und  dafe  die  Sehnenreflexe,  soweit  die  betreffende  Muskulatur 
nicht  vOllig  funktionsunfahig  ist,  erhoht  erscheinen.  Wo  wir  also  bei  einer  Muskel- 
atrophie spinalen  Ursprungs,  erhohte  Sehnenreflexe  und  Spasmen  beobachten, 
konnen  wir  mit  Sicherheit  die  chronische  Poliomyelitis  anterior  und  die  spinale 
progressive  Muskelatrophie  ausschliefeen. 

6.  Spinale  progressive  Muskelatrophie. 

Wie  ahnlich  dem  Zustandsbilde  einer  abgelaufenen  akuten  Poliom3^elitis  anterior 
der  Erwachsenen  das  klinische  Bild  der  spinalen  progressiven  Muskel- 
atrophie sein  kann,  zeigt  Ihnen  ein  Fall  dieser  Krankheit,  der  einen  38jahrigen 
Gartner  betrifft.  Der  Kranke  steht  seit  funf  Jahren  unter  unserer  Beobachtung, 
allerdings  nicht  standig;  denn  der  Drang,  sich  der  Anstaltsdisziplin  zu  entziehen, 
veranlafet  ihn  immer  wieder,  seinen  Austritt  zu  verlangen.  In  jedem  jahre  ist  der 
Kranke  aber  doch  einige  Wochen  oder  Monate  in  der  Anstalt  verpflegt  worden, 
und  so  batten  wir  Gelegenheit,  sein  Leiden  unter  unseren  Augen  ganz  allmahlich, 
aber  stetig  fortschreiten  zu  sehen.  Wann  seine  Krankheit  begonnen  hat,  liefe  sich 
mit  Sicherheit  nicht  feststellen,  weil  sich  alle  Erscheinungen  so  schleichend  und 
allmahlich  entwickelt  haben,  dafe  dem  Patienten  selbst  lange  Zeit  hindurch  sein 
Leiden  offenbar  nicht  zum  Bewufetsein  gekommen  ist.  Er  hat  von  seinem  19.  bis 
22.  Jahre  als  Infanterist  gedient.  Damals  soli  ihm  schon  das  Turnen  schwer 
gefallen  sein  und  zwar  besonders  das  Turnen  am  Querbaum,  w^ahrend  Frei- 
iibungen,  Gewehrgrifife  und  Bajonettfechten  ohne  Schwierigkeit  auszufiihren  gewesen 
sein  sollen,  Auch  nach  seiner  Entlassung  vom  Militar  hat  der  Kranke  noch  zwei 
Jahre  lang  als  Gartner  gearbeitet,  ohne  irgend  welche  Behinderung  verspurt  zu 
haben.  Erst  von  dieser  Zeit  an  ist  ihm  gelegentlich  eine  Schwache  in  den  Handen 
und  Armen  aufgefallen,  so  dafe  ihm  schwere  Gartnerarbeiten,  wie  Graben  u.  dergl., 
bald  unmoglich  geworden  sind. 

Nach  dieser  Anamnese  scheint  das  Leiden  bereits  12  bis  14  Jahre  zu  bestehen. 
Trotzdem  sind  die  Krankheitserscheinungen  noch  immer  verhaltnismafeig  gering- 
fiigig.  Der  erste  Eindruck,  den  wir  von  dem  Kranken  bei  entblofetem  ^<orper 
gevvinnen,  ist  der  eines  auffallend  hageren  Menschen.  Die  Muskulatur  seiner  Arme 
und  Beine  ist  wenig  voluminos;  dies  ist  aber  keine  Magerkeit,  vielmehr  eine 
Atrophic,  die  allerdings  bis  jetzt  nirgends  einen  sehr  hohen  Grad  erreicht  hat. 
Diese  Muskelatrophie  ist  aber  nicht  wie  bei  dem  Gymnasiasten  mit  den  Residuen 
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einer  akuten  Poliom3^elitis  anterior,  den  Sie  kurzlich  gesehen  haben  (S.  52),  auf 
eine  Extremitat  beschrankt;  sie  ist  vielmehr  zienilich  gleichmafeig  iiber  beide  Arme 
und  Beine  und  iiber  den  Rumpf  verbreitet 

(f^ig-  45)- 

Sehr  deutlich  ist  der  Muskelschwund  an 
den  Handen  des  Kranken ,  an  der  Daumen- 
und  Kleinfingerballenmuskulatur ,  an  den  Mm. 
interossei  und  lumbricales.  Infolgedessen  ist 
der  Patient  nicht  imstande,  die  Hande  aktiv  zur 
Faust  zu  schliefeen.  Das  Beugen  der  Endglieder 
der  Finger  wird  ihm  schwer,  so  dafe  er  hierzu 
die  andere  Hand  zu  Hilfe  nehmen  mufe.  Durch 
das  haufige  Auftreten  von  fibrillaren  Zuckungen 
in  der  atrophierenden  Muskulatur  und  durch 
den  Nachweis  der  EaR.  bei  der  elektrischen 
Prufung  ist  die  Muskelatrophie  als  eine  degene- 
rative gekennzeichnet.  Auch  an  der  Muskulatur 
beider  Unter-  und  Oberarme  ist  eine  Atrophie 
vorhanden;  die  Sehnen-  und  Periostreflexe  an 
den  Oberextremitaten  sind  samtlich  beiderseits 
erloschen.  Die  Bewegungsfahigkeit  ist  indessen, 
entsprechend  dem  geringen  Grade  des  Muskel- 
schwunds,  nur  wenig  beeintrachtigt;  doch  ist 
die  grobe  Kraft  schon  recht  erheblich  herab- 
gesetzt.  Am  Rumpfe  ist  die  Atrophie  der 
Muskulatur  aus  dem  llugelfOrmigen  Abstehen 
der  beiden  Schulterblatter  und  der  betracht- 
lichen  Abflachung  der  Riickenmuskulatur  er- 
kenntlich.  An  den  Beinen  sind  Ober-  und 
Unterschenkel  von  dem  Muskelschwund  be- 
troffen,  und  zwar  die  Glutaalmuskulatur  und  die 
Flexoren  des  Fufees  in  hoherem  Ma6e.  Be- 
sonders  auffallig  ist  die  Atrophie  an  der 
rechten  Wade,  deren  Umfang  nur  31  cm  gegen 
33V3  cm  an  der  gleichfalls  atrophischen  linken 
Wade  betragt.  Die  Kniephanomene  und  die 
Achillessehnenreflexe  sind  beiderseits  erloschen. 
Eine  Atrophie  der  mimischen  Gesichtsmus- 
kulatur  lafet  sich  nicht  feststellen. 

Storungen  der  Sensibilitat,  trophische  und  vasomotorisch-sekretorische  Ano- 
malien  sind  nicht  vorhanden. 

So  ist  also  ein  Zustandsbild  zustande  gekommen,  dessen  Diagnose  in  bezug 
auf  den  Sitz  des  Krankheitsprozesses  im  Zentralorgan  gar  keine  Schwierigkeiten 


Fig.  45- 

Spinale  progressive  Muskelatrophie. 
Eigene  Beobachtung. 
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macht.  Es  mutj  sich  um  eine  Erkrankung  des  Ruckenmarks  handeln,  die  auf  die 
grauen  Vordersaulen  beschrankt  geblieben  ist,  und  zwar  um  eine  Erkrankung,  die 
sich  mehr  oder  weniger  in  der  ganzen  Lange  des  Marks  in  symmetrischer  Weise 
und  nahezu  in  gleicher  Intensitat  auf  beiden  Seiten  abspielt.  Da  die  Krankheit 
erst  im  dritten  Jahrzehnt  des  Lebens  eingesetzt  hat  und  chronisch  verlaufen  ist, 
handelt  es  sich  selbstverstandhch  nicht  um  eine  spinale  Kinderlahmung  oder  um 
eine  akute  PoHomyeHtis  anterior  des  Erwachsenen.  Es  kann  also  nur  die  chroni- 
sche  Poliomyelitis  anterior  adultorum  oder  die  spinale  progressive  Muskelatrophie 
in  Frage  kommen.  Hier  aber  stofet  die  Dififerentialdiagnose  auf  gewisse  Schwierig- 
keiten.  Denn  auch  die  chronische  atrophische  Spinallahmung  der  Erwachsenen 
ist  eine  Erkrankung  des  Ruckenmarks,  die  sich  in  der  ganzen  Lange  der  grauen 
Vordersaulen  und  zwar  auf  beiden  Seiten  abspielen  kann.  So  wird  sie  unter 
Umstanden  zu  einem  Zustandsbilde  fuhren,  das  demjenigen  der  spinalen  progres- 
siven  Muskelatrophie  aufeerordentlich  ahnlich  ist.  Entscheidend  ist  hier  im  wesent- 
lichen  der  Verlauf.  Die  chronische  Poliomyelitis  anterior  der  Erwachsenen  ist 
freilich  eine  Krankheit,  die  sich  durch  Monate  und  Jahre  hinziehen  kann.  Die 
Gesamtdauer  des  Leidens  erstreckt  sich  indessen  hOchstens  auf  2 — 3  Jahre.  In 
dieser  Zeit  pflegt  der  Krankheitsprozefe  abzulaufen,  sei  es,  dafe  er  zum  Stillstand 
kommt,  oder  dafe  das  Leiden  frilher  zum  Tode  fuhrt.  In  unserem  Falle  aber  wissen 
wir  aus  der  Anamnese,  dafe  die  ersten  Krankheitserscheinungen  vor  etwa  12  Jahren 
aufgetreten  sind;  wir  haben  in  den  letzten  5  Jahren  durch  unsere  eigenen  Beobach- 
tungen  ein  stetiges  Fortschreiten  des  Leidens  festgestellt,  und  deshalb  sind  wir 
berechtigt,  hier  eine  spinale  progressive  Muskelatrophie  zu  diagnostizieren. 


Periphere  Neuritis. 

Ahnliche  Erwagungen,  wie  sie  fur  die  Dififerentialdiagnose  der  Poliom3'elitis 
anterior  gegenuber  anderen  Erkrankungen  des  Ruckenmarks  mafegebend  gewesen 
sind,  ermoglichen  es,  die  verschiedenen  Formen  der  Vorderhornerkrankung  von 
den  peripheren  Neuritiden  zu  unterscheiden. 

Ein  Blick  auf  unser  Schema  (Fig.  46)  zeigt  uns,  dafe  wir  eine  wichtige  Gruppe 
von  Symptomen,  die  motorischen  Lahmungserscheinungen  und  die  Muskelatrophien, 
bei  beiden  Krankheiten  in  gleicher  Weise  zu  erwarten  haben.  Der  periphere 
motorische  Nerv  und  der  zugehorige  Muskel  degenerieren,  sobald  sie  von  ihrer 
Ursprungszelle  in  den  Vordersaulen  des  Ruckenmarks  getrennt  sind,  ganz  einerlei, 
wo  diese  Trennung  stattfindet,  im  gemischten  Nerven  oder  in  der  vorderen  Wurzel, 
oder  ob  die  Vorderhornzelle  selbst  untergeht.  In  alien  Fallen  haben  \vir  eine 
schlaffe  Lahmung  mit  Muskelatrophie  und  EaR.  und  ein  Verschwinden  der  Sehnen- 
reflcxe  zu  erwarten.  Der  periphere  Nerv  enthalt  aber  nicht  nur  motorische  Fasern  ; 
er  enthalt  auch  sensible  Nervenfasern  und  Fasern  mit  vasomotorischer,  trophischer 
und  sekretorischer  Funktion.    Deshalb  pflegen  wir,  wenn  sich  der  Krankheits- 
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prozefe  im  peripheren  Nerven  abspielt,  neben  der  degenerativen  motorischen 
Lahmung  auch  sensible  und  andere  Storungen  anzutreffen.  Hierin  liegt  das 
differentialdiagnostisch  vvichtige  Moment. 
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7.   Polyneuritis  alcoholica.  motorischen, Grojihimrinde 

Wir  wollen  unserem  Falle  von  Polio- 
myelitis anterior  (S.  37)  einen  Fall  von  peri- 
pherer  Polyneuritis  gegenuberstellen ,  der 
sich  hierzu  besonders  eignet,  well  auch  hier 
der  Krankheitsprozefe  zu  einer  kompletten 
Lahmung  beider  Beine  gefuhrt  hat.  Es 
handelt  sich  um  ein  junges  Madchen,  eine 
friihere  Puella  publica,  die  durch  ihr  schweres 
Leiden  seit  acht  Jahren  dauernd  ans  Bett 
gefesselt  ist.  Aus  der  in  sozialer  und  psycho- 
logischer  Hinsicht  interessanten  Anamnese 
sei  nur  einzelnes  hervorgehoben.  In  jungen 
Jahren  verfiihrt,  lebte  das  schone  Madchen 
eine  Zeitlang  mit  seinem  reichen  Liebhaber 
zusammen,  bis  er  ihrer  nach  einigen  Jahren 
iiberdrussig  geworden  ist.  Dann  sank  sie 
rasch  immer  mehr;  sie  akquirierte  Lues, 
wurde  unter  sittenpolizeiliche  Aufsicht  ge- 
stellt;  aber  sie  hat  es  bis  zu  dem  Ausbruch 
ihres  jetzigen  Leidens  verstanden,  auf  dem 
gro&en  Fufee  weiter  zu  leben,  an  den  sie 
ihr  Verfiihrer  gewohnt  hatte.  Sie  hat  jahre- 
lang  zusammen  mit  ihren  Freundinnen  und 
Freunden  alltaglich  zehn  bis  zwolf  Flaschen 
Champagner  getrunken.  Hierin  liegt  die 
Ursache  ihrer  Krankheit;  es  handelt  sich  um 
eine  Polyneyritis  alcoholica  und  zwar 
um  einen  besonders  schweren  Fall  von  so- 
genannter  Alkoholparaplegie.  Eigen- 

tumlicherweise  betriflft  diese  Krankheit  in  der  Form,  in  der  Sie  sie  hier  vor  sich 
sehen,  vorwiegend  das  weibliche  Geschlecht,  wahrend  der  Alkoholmifebrauch  bei 
Mannern  meist  zu  anderen  psychischen  und  somatischen  Krankheitsbildern  zu  fuhren 
pflegt.  Ich  erinnere  mich,  nur  einen  derartigen  Fall  gesehen  zu  haben;  es  handelte 
sich  dabei  sogar  um  eine  vollstandige  Lahmung  samtlicher  vier  Extremitaten.  Er 
betraf  einen  Deutsch-Amerikaner,  der  sich  in  Newyork  nach  dem  plotzlichen  Tode 
seiner  Gattin  dem  Trunke  ergeben  hatte  und  von  dort  in  vollig  gelahmtem  Zu- 
stande  hierher  gebracht  worden  ist.    Lanceraux,  der  sich  eingehend  mit  der 


Fig.  46. 

Schema  der  icortikomuskularen  Bahn  und 
der  sensiblen  Fasern  des  gemischten  Nerven. 
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Alkoholparaplegie  beschclftigt  hat,  hat  unter  15  Fallen  12  bei  Frauen  auftreten 
sehen. 

Die  Alkohollahmung  zeigt  sich  gewOhnlich  als  Paraplegic,  die  hauptsSchlich 
die  Unterextremitaten  betrifft,  und  hier  sind  es  wieder  die  Extensoren,  die  beson- 
ders  leiden,  und  zwar  namentlich  die  Extensoren  des  Fufees.  Wenn  wir  die  Kranke 
einmal  fur  einen  Augenblick  auf  den  Rand  des  Untersuchungstisches  setzen,  hangen 

ihre  Beine  und  vor  allem  ihre  Fiifee 
infolge  der  kompletten  Peronaeus- 
lahmung  ganz  schlaff  in  ausge- 
sprochener  Spitzfufestellung  herab, 
und  die  Patientin  ist  nicht  imstande, 
die  FuSspitzen  zu  erheben  (Fig.  47). 
Es  ist  ein  Analogon  und  gewisser- 
mafeen  das  Gegenstuck  zu  einer 
anderen  Form  der  peripheren  Poly- 
neuritis, zur  Bleilahm un g.  Bei 
ihr  sind  vorwiegend  und  am  stark- 
sten  die  Streckmuskeln  der  Hande 
ergriffen,  bei  der  Alkohollahmung 
die  Streckmuskeln  der  Fii&e.  Wie 
bei  der  Poliomyelitis  anterior  ist 
hier  die  Lahmung  eine  degenerative; 
es  besteht  eine  deutliche  Muskel- 
atrophie  mit  ganzlichem  Verlust  der 
elektrischen  Erregbarkeit  an  den 
Ober-  und  Unterschenkeln  und  am 
Fufee,  besonders  im  Peronaeusgebiet 
beider  Seiten.  Diese  Atrophic  kann 
in  friihen  Stadien  der  Krankheit 
durch  Odeme  und  spater,  wie  es 
hier  der  Fall  ist,  durch  die  dem 
Alkoholismus  haufig  eigene  Adi- 


Fig.  47- 

Polyneuritis  alcoholica.   Paraplegic  der  Unterextremi' 
taten.    Eigene  Beobachtung. 


positas   maskiert  sein.  Selbstver- 
standlich  sind  im  Bereich  der  ge- 
lahmten  Muskeln  die  Sehnenreflexe 
erloschen.    So  fehlen  bei  unserer 
Kranken  die  Kniephanomene  auf  beiden  Seiten;  auch  die  Achillessehnenreflexe 
sind  beiderseits  nicht  auszulosen.    Dies  hat  aber  einen  anderen  Grund,  wie  wir 
gleich  sehen  werden. 

Es  findet  sich  bei  der  Alkoholparaplegie  au6er  den  Lahmungserscheinungen, 
der  Muskelatrophie  und  dem  Erloschen  der  Sehnenreflexe  auch  noch  eine  Reihe 
vasomotorischer,  trophischer  und  sensibler  Storungen,  die  bei  der  Poliom3'elitis 
anterior  naturlich  fehlen  miissen,  und  die  ich  Ihnen  groStenteils  an  unserer  Patientin 
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zeigen  kann.  Wenn  sie  zu  Bett  liegt  und  gar,  wenn  sie  nur  kurze  Zeit  aufgedeckt 
ist,  fuhlt  sich  die  Haut  der  Beine  von  der  Mitte  der  Oberschenkel  an  abwSrts 
kuhl  an  und  zwar  urn  so  kuhler,  je  naher  Sie  nach  der  Fufespitze  zu  fuhlen.  Die 
Hauttemperatur  der  Fufee  und  Zehen  ist  geradezu  kalt.  Dabei  ist  die  Haut,  nament- 
lich  am  Fuferiicken,  glatt,  glanzend  und  von  weifeer  Farbe.  Hangen  die  Beine 
dagegen  langere  Zeit  herab,  so  andern  sicii  diese  vasomotorischen  Phanomene; 
die  Hautfarbe  vvird  etwas  roter,  nach  violettrot  bin,  ohne  da6  sich  aber  die  Haut 
warmer  anfuhlt  als  vorher.  Diese  Beobachtung,  die  wir  an  unserer  Kranken 
machen  konnen,  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  weil  in  den  meisten  Lehr- 
biichern  angegeben  ist,  dafe  bei  der  Alkohollahmung  die  Haut  an  den  Unter- 
schenkeln  und  Fufeen  lebhaft  gerotet  sei  und  sich  warmer  anfuhle  als  in  der  Norm. 
Dies  trifft  indessen  nur  fur  das  erste,  akute  Stadium  der  alkoholischen  Polyneuritis 
zu;  im  spateren  Verlauf  der  Krankheit  ist  es  meistens  gerade  umgekehrt. 

Und  nun  betrachten  und  befuhlen  Sie  die  Achillessehnen  an  den  beiden  Ftifeen 
unserer  Kranken.    Sie  werden  hier  Veranderungen  finden,  die  fur  die  Alkohol- 
lahmung geradezu  von  diagnostischer  Bedeutung  sind.  Die  Kontrakturstellung  des 
Fufees  ist  nicht  die  Folge  einer  spastischen  Muskelkontraktur  spinalen  Ursprungs, 
sondern  einer  trophischen  Storung  in  der  Sehne.  Lage  hier  eine  spastische  Kon- 
traktur  vor,  so  wurden  wir  bei  dem  Versuche,  den  Fufe  dorsal  oder  noch  mehr 
plantar  zu  flektieren,  jenen  federnden  Widerstand  verspiiren,  den  Kontrakturen 
spinalen  Ursprungs  beiderlei  Bewegungsrichtungen  in  charakteristischer  Weise 
entgegensetzen.    Dies  ist  hier  nicht  der  Fall.    Vielmehr  verspiirt  man  bei  dem 
Versuche  der  Dorsalflexion  des  Fufees  sofort  und  ohne  jeden  Ubergang  den  denkbar 
starksten  Widerstand,  der  etwas  ganz  mechanisches  an  sich  hat  und  lediglich 
durch  Schrumpfungsprozesse  an  den  Sehnen  der  Beugemuskulatur  und  durch 
Bindegewebsneubildungen  in  der  Umgebung  derselben  bedingt  ist.  Aufierdem 
wiirde  hier  das  Auftreten  eines  exquisiten  Fufeklonus  oder  wenigstens  eines  leb- 
haften  Achillessehnenreflexes  zu  erwarten  sein,  wenn  es  sich  um  eine  spastische 
Kontraktur  spinalen  Ursprungs  handeln  wiirde.    Charcot  hat  zuerst  (Bulletin 
medical,  23.  III.  1887)  die  Bedeutung  dieser  schrumpfenden  Bindegewebswuche- 
rungen  fiir  die  Klinik  der  Alkohollahmung  vollauf  gewurdigt  und  betont,  dafe  sie 
nirgends  anders  in  derart  starker  Entwickelung  vorgefunden  werden.  Diese  patho- 
logischen  Veranderungen  pflegen  sich  nicht  auf  die  Achillessehne  und  das  peri- 
artikulare  Gewebe  des  Sprunggelenks  zu  beschranken;  auch  die  Sehnen  und  das 
peritendinose  Gewebe  der  Unterschenkelbeuger  konnen  dem  Schrumpfungsprozefe 
anheimfallen.    So  hat  Lanceraux  einen  Fall  von  Alkoholparaplegie  beobachtet, 
in  dem  eine  vollstandige  Beugung  des  Unterschenkels  gegen  den  Oberschenkel 
und  des  Oberschenkels  gegen  das  Becken  bestand.    Diese  Beugung  hatte  im 
Kniegelenk  einen  maximalen  Grad  erreicht,  so  dafe  die  Wadenmuskulatur  buch- 
stablich  an  der  hinteren  Oberschenkelmuskulatur  anlag  (Brissaud  „Sur  les  para- 
lysies  toxiques"  These  d'agreg.  Paris,  1886).    Auch  bei  unserer  Kranken  finden 
Sie  in  der  Kniebeuge  des  linken  Beines  diese  Sehnenschrumpfung,  wodurch  die 
fehlerhafte  Stellung  des  Unterschenkels  im  Gelenk  bedingt  ist. 
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Eine  andere,  ebenfalls  fUr  die  Alkohollahmung  charakteristische  StOrung 
vasomotorisch-trophischer  Art  ist  an  der  Innenflache  des  rechten  Kniegelenks 
unserer  Patientin  vorhanden,  eine  eigenartige  teigige  Infiltration  des  Unterhautzell- 
gewebes.  Beide  Kniegelenke  zeigen  auch  abnorme  Konturen,  zum  Teil  wegen  der 
Sehnenschrumpfungen  an  der  Beugemuskulatur,  zum  Teil  auch  durch  trophische 
StOrungen  an  den  Knochen  selbst  bedingt.  Besonders  auffallig  ist  am  iinken  Knie 
unserer  Patientin  die  Verdickung  des  inneren  Kondylus  des  Femur  und  eine  sattel- 
fOrmige  Mulde  unterhalb  der  Kniescheibe  (Fig.  48).  Die  Gelenkveranderungen 
bei  der  Alkohollahmung  haben  eine  grofee  Ahnlichkeit  mit  den  tabischen  Arthro- 
pathien,  die  mitunter  zu  aufeerordentlich  starker  Deformierung  der  Gelenke  fuhren 
k5nnen  (Fig.  49).  Andere  trophisch-vasomotorische  Stcirungen,  die  sich  gelegentlich 
auch  bei  der  Alkohollahmung  finden,  wie  Odeme,  Hyperidrosis,  Veranderungen 
des  Haarwuchses,  der  Nagel  u.  dergl.  sind  bei  unserer  Patientin  nicht  vorhanden. 

Neben  diesen  motorischen,  trophischen  und  vasomotorischen  StOrungen  kommen 
bei  der  Polyneuritis  alcoholica  auch  subjektiv  empfundene  und  obiektiv  nachweis- 


Fig.  48. 

Arthropathie  des  Kniegelenks  bei  Polyneuritis  alcoholica.'}^Eigene  Beobachtung. 

bare  Storungen  der  Sensibilitat  vor,  die  der  Poliomyelitis  anterior  gleichfalls  fehlen 
miissen.  Am  lastigsten  fur  die  Kranken  sind  die  unertraglichen  Schmerzen.  So 
hat  unsere  Patientin  bei  den  zum  Zweck  der  Untersuchung  an  ihren  Beinen  vor- 
genommenen  Handgriffen  wiederholt  lebhafte  Zeichen  des  Schmerzes  geaufeert. 
Ihre  Beine  sind  tatsachlich  aufeerordentlich  empfindlich,  und  namentlich  die  Haut 
des  linken  Beines  ist  hyperasthetisch.  In  bezug  auf  die  Schmerzen  miissen 
wir  bei  der  alkoholischen  Polyneuritis  zwischen  den  schmerzhaften  und  peinlichen 
Empfindungen,  die  ohne  jede  aufeere  Veranlassung  auftreten,  und  jenen  Schmerzen 
unterscheiden ,  die  ausschliefelich  durch  Berilhrung  oder  Druck  hervorgerufen 
werden.  Die  spontan  auftretenden  Schmerzen  sind  zusammen  mit  anderen  Sym- 
ptomen,  die  uns  die  chronische  Alkoholintoxikation  bekunden,  und  von  denen  be- 
sonders die  schreckhaften  Traume,  Alpdriicken  und  Visionen  von  allerlei  Tier- 
gestalten  hervorgehoben  seien,  einer  der  ersten  Vorboten  der  alkoholischen  Poly- 
neuritis. Sie  haben  sehr  viel  Ahnlichkeit  mit  den  Schmerzen  in  der  Initialperiode 
der  Tabes;  es  sind  stechende  und  brennende  Empfindungen,  Ameisenlaufen  und 
wirkliche  lanzinierende  Schmerzen,  die  vorzugsweise  die  unteren  Extremitaten 
blitzartig  durchfahren.    Sie  treten  ganz  besonders  in  der  Nacht  auf.  Deshalb 


Polyneuritis  alcoholica. 


63 


sehen  die  Kranken  auch  immer  mit  Entsetzen  der  Nachtzeit  entgegen,  die  wahrend 
des  Schlafes  durch  lebhafte  Traume  von  allerhand  schrecklichen  Szenerien  und 
wahrend  der  langen,  schlaflosen  Stunden  durch  die  unertraglichen  Schmerzen 
gestort  ist.  So  ist  es  auch  noch  immer  bei  unserer  Patientin.  Bei  ihr  treten  aber 
auch  in  den  Armen,  besonders  im  rechten,  spontane  Schmerzen  auf,  ein  Anzeichen 
dafiir,  da6  bei  ihr  die  Neuritis  nicht  auf  die  Nervenstamme  der  unteren  Extremi- 
taten  beschrankt  geblieben  ist.  Die  Schmerzen,  die  wir  unserer  Kranken  bei  der 
Untersuchung  notgedrungen  ver- 
ursacht  haben,  warden  schon 
durch  leise  Beriihrungen  hervor- 
gerufen;  noch  heftiger  aber  treten 
sie  auf,  wenn  man  einen  halb- 
wegs  starkeren  Druck  auf  die 
Muskelmassen,  besonders  an  der 
Wade,  auf  die  Sehnen  oder  gar 
auf  die  Nervenstamme  der  Nn. 
ischiadicus  und  peronaeus  selbst 
ausiibt.  Die  Gelenke  dagegen 
sind  nicht  druckempfindlich.  Aber 
nicht  nur  mit  Parasthesien,  spon- 
tanen  Schmerzen  und  mit  Druck- 
schmerzhaftigkeit  der  Nerven, 
Muskeln  und  Sehnen  ist  die 
Alkohollahmung  verbunden.  Oft 
genug  wird  sie  auch  von  anderen 
Storungen  der  Sensibilitat  be- 
gleitet,  z.  B.  von  einer  Verzoge- 
rung  der  sensiblen  Leitung,  von 
AnasthesienoderHyperasthesien, 
wie  bei  unserer  Kranken,  die 
wiederum  vorwiegend  an  den 
Beinen  auftreten.  Uberhaupt  sind 
bei  der  Alkohollahmung  alle 
Symptome  an  den  Beinen  am 
auffalligsten  und  zwar  besonders 

an  den  Unterschenkeln  und  Fiifeen;  an  den  Oberschenkeln  sind  die  Krankheits- 
erscheinungen  meistens  in  wesentlich  geringerem  Grade  vorhanden. 

Mit  der  Aufzahlung  dieser  verschiedenen  Bewegungs-,  Ernahrungs-  und 
Empfindungsstorungen  haben  wir  das  klinische  Bild  der  Alkohollahmung  in  all 
seinen  Zugen  voUstandig  entworfen.  Sie  ist  eine  der  haufigsten  Formen  der  Poly- 
neuritis und  gewissermafeen  deren  Paradigma.  Das  differentialdiagnostisch  wichtigste 
Moment  zwischen  ihr  und  der  Poliomyelitis  anterior  liegt,  wie  schon  wiederholt  ge- 
sagt,  in  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  Sensibilitatsstorungen  und  Schmerzen. 


Fig.  49. 

Arthropathie  der  Kniegelenke  bei  Tabes  dorsalis. 
Eigene  Beobachtung. 
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Dieselben  beherrschen  in  der  Kegel  das  Krankheitsbild  der  Polyneuritis ;  sie  fehlen 
dagegen  vollstJlndig  bei  der  Poliomyelitis  anterior.  Denn  das  anatomische  Sub- 
strat  dieser  Krankheit  ist  ganz  ausschliefelich  eine  LSsion  der  spinomuskularen 
Bahn,  und  deshalb  kann  sich  ihr  klinisches  Bild  nur  aus  motorischen  Symptomen 
zusammensetzen.  Die  einzige  Form  der  Polyneuritis,  bei  der  —  wenigstens 
meistens  —  SensibilitatsstOrungen  ganzlich  zu  fehlen  pflegen,  ist  die  Bleilah- 
mung.  Bei  ihr  sind  zumeist  und  in  vielen  Fallen  ausschliefelich  die  Extensoren 
der  Hand  und  der  Finger  ergriffen,  was  bei  der  Poliomyelitis  anterior  nur  sehr 
selten  beobachtet  wird.  In  zweifelhaften  Fallen  werden  uns  hier  die  Anamnese 
(vorausgegangene  Bleikolik)  und  andere  nachweisbare  Anzeichen  der  chronischen 
Bleiintoxikation  (Bleisaum  der  Zahne,  Tremor  saturninus)  auf  die  richtige  Diagnose 
hinweisen.  Auch  fast  alien  iibrigen  Formen  der  Polyneuritis  gegenuber,  die 
durch  andere  Gifte  hervorgerufen  sind,  ist  die  Polyneuritis  alcoholica  durch  den 
geschilderten  Symptomenkomplex  hinreichend  charakterisiert.  Die  einzige  Erkran- 
kung,  bei  der  wir  unter  Umstanden  ein  ahnliches  Zustandsbild  und  das  Zusammen- 
treffen  mehrerer  fiir  die  Polyneuritis  alcoholica  charakteristischer  Symptome  finden 
konnen,  ist  eine  exotische  Krankheit,  die  sogen.  trockene  atrophische  Form  der 
Beriberi. 


8.  Beriberi. 

Wir  durfen  diese  eigenartige  Tropenkrankheit ,  die  sowohl  in  Japan,  im 
Malayischen  Archipel  und  im  tropischen  Afrika,  wie  in  Mittel-  und  Siidamerika 
und  auf  einigen  westindischen  Inseln  endemisch  ist,  nicht  mehr  unbeachtet  lassen. 
In  den  grofeen  Hafenstadten  Europas  ist  die  Beriberikrankheit  langst  keine  Selten- 
heit  mehr,  und  vereinzelte  Falle  werden  hin  und  wieder  auch  in  den  Binnenstadten 
beobachtet.  In  unserer  deutschen  Literatur  sind  zahlreiche  Falle  der  Krankheit 
veroffentlicht,  und  in  der  Festschrift  zu  Erbs  60.  Geburtstage  haben  Rumpf 
und  Luce  zehn  Falle  aus  dem  Eppendorfer  Krankenhause  beschrieben. 

Die  Beriberi  oder  Kakke  (Polyneuritis  endemica)  war  schon  den  chine- 
sischen  Arzten  des  6.  Jahrhunderts  n.  Chr.  gut  bekannt;  die  Atiologie  der  Krank- 
heit ist  indessen  auch  heute  noch  nicht  in  allgemein  anerkannter  Weise  aufgeklart. 
Die  berufensten  Kenner  des  Leidens,  wie  Scheube,  Balz,  Kinnosuke  Miura 
u.  a.,  halten  die  Beriberi  ftir  eine  Infektionsk  rankheit,  indem  sie  darauf  hin- 
weisen, da6  das  Leiden  allem  Anschein  nach  durch  Kranke  in  vorher  seuchen- 
freie  Gegenden  verschleppt  werden  kann,  und  dais  es  andererseits  mit  grofier 
Hartnackigkeit  an  bestimmten  Ortlichkeiten  haftet.  So  erkrankten  z.  B.  in  einigen 
Hospitalern  Japans  und  Indochinas  die  Insassen  in  einzelnen  Krankenzimmern 
immer  wieder  an  Beriberi,  wahrend  sie  in  anderen  Zimmern  von  der  Krankheit 
verschont  blieben.  Andererseits  hat  das  iiberwiegende  Vorkommen  des  Leidens 
bei  reis-essenden  Volkern  schon  lange  zu  der  Vermutung  gefuhrt,  da6  dem  Reis- 
genu&  eine  atiologische  Bedeutung  zukommt,  insofern  ein  im  Reis  entstehendes 
oder  ihm  anhaftendes  Gift  die  Ursache  der  Erkrankung  sei.    Nach  dieser  Auf- 
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fassung  sollte  also  die  Beriberi  durch  ein  Nahrungsmittelgift  hervorgerufen 
werden  und  in  atiologischer  Hinsicht  dem  Ergotismus  an  die  Seite  zu  stellen  sein. 
Wahrend  uns  aber  beim  Ergotismus  der  biologische  Vorgang  der  Toxinbildung 
durch  den  auf  unseren  einheimischen  Getreidearten  wuchernden  Bildner  des 
Mutterkorns,  die  Claviceps  purpurea  Tul,  genau  bekannt  ist,  blieb  die  Frage  ofFen, 
unter  vvelchen  Bedingungen  das  vorlaufig  noch  unbekannte  Beriberigift  entsteht. 
Da6  dieses  Gift  indessen  nicht  dem  Reis  allein  anhaften  konnte,  bewies  das  epi- 
demische  Auftreten  der  Krankheit  unter  Verhaltnissen,  unter  denen  ein  Reisgenufe 
uberhaupt  nicht  stattgefunden  hatte,  wie  bei  den  wahrend  des  sudafrikanischen 
Krieges  auf  der  Insel  St.  Helena  internierten  Buren  (Wheeler). 

In  den  letzten  Jahren  ist  nun  Maurer^)  mit  gewichtigen  Grunden  fur  die 
Anschauung  eingetreten,  dafe  die  Beriberi  auf  einer  Autointoxikation  des 
Organismus  infolge  besonders  reichlicher  Oxalsaurebildung  beruht,  und  dafi 
die  letztere  bei  einseitiger,  alkaliarmer  und  amylumreicher  Nahrung  (z.  B.  Reis) 
durch  die  Anwesenheit  saurebilde  nder  Organismen  im  Darm  der 
Kranken  zustande  kommt.  Maurer  hat  bei  Beriberi  regelmafeig  Oxalsaureaus- 
scheidungen  gefunden  und  aus  den  Stuhlen  der  Kranken  niedere  Organismen 
isolieren  konnen,  die  in  zuckerhaltigen  Nahrboden  reichlich  Oxalsaure  produzieren. 
Es  ist  ihm  aufierdem  bei  geeigneter  Versuchsanordnung  gelungen,  bei  Huhnern 
durch  Oxalsaurefutterung  und  durch  Oxalsaure  bildende  Schimmelpilze  beriberi- 
artige  Krankheitserscheinungen  hervorzurufen.  Neuerdings  hat  Treutlein^)  die 
wichtigen  Befunde  Maurer s  bestatigt  und  bei  seinen  Versuchstieren  (Huhnern) 
auch  histologisch  in  den  peripheren  Nerven  und  im  Herzmuskel  Veranderungen 
festgestellt,  wie  sie  bei  der  Beriberi  des  Menschen  gefunden  werden.  Treutlein 
hat  ferner  die  gleichen  Ergebnisse  wie  durch  Oxalsaure  und  oxalsaures  Natrium 
auch  durch  weinsaures  Natrium  und  schliefelich  auch  durch  reine  Reisfiitterung 
erzielt  und  nachgewiesen,  dafe  sich  im  letzteren  Fall  im  Kropf  der  Huhner  an- 
scheinend  unter  der  Einwirkung  von  Bakterien  Oxalsaure  entwickelt. 

Das  klinische  Bild  der  Beriberi  setzt  sich  vorwiegend  aus  Krankheitserschei- 
nungen im  Gebiet  des  Nervensystems  und  der  Skelettmuskulatur  zusammen  (sen- 
sibel-motorische  und  trockene  atrophische  Form),  und  nur  in  besonderen,  schweren 
Fallen  des  Leidens  treten  ernste  Storungen  von  seiten  der  Zirkulationsorgane 
hinzu  (hydropisch-atrophische  und  kardio-vaskulare  Form).  Hyp-  und  Parasthesien 
an  Handen  und  Fiifeen,  Unsicherheit  und  motorische  Schwache  der  Extremitaten 
und  Druckschmerzhaftigkeit  der  Muskulatur,  besonders  der  Waden,  eroffnen  die 
Szene.  Meist  pflegen  aber  auch  in  den  leichtesten  Fallen  schon  zu  Beginn  der 
Krankheit  Herzklopfen,  Pulsbeschleunigung  und  ganz  leichte  odematose  Anschwel- 
lungen  an  den  Knocheln  und  an  den  Kanten  der  Tibien  nicht  zu  fehlen.  Zunachst 

1)  G.  Maurer,  „De  aetiologie  van  beriberi  en  Psilosis",  Geneesicundig  Tijdschrift  voor  Ned. 
Ind.,  1903  und  „Das  Wesen  der  Beriberi  und  der  indischen  Spruw",  Verb.  Ges.  Deutscb.  Naturf. 
u.  Arzte,  77.  Vers.,  Meran,  1905,  II.  2  pg.  473—475- 

2)  A.  Treutlein,  „Uber  chronische  OxalsSurevergiftung  an  Hubnern  und  deren  Beziehung 
zur  Atioiogie  der  Beriberi",  Verb.  Phy.s.-  med.  Ges.  Wiirzburg.  N.  F.,  38.  Bd.,  pg.  1906,  323—346. 

Knobl.iiich,  Kr.mklif  itcii  <\i-^  Zentialncrvensystc-ms.  5 
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und  am  stSrksten  aufeern  sich  die  sensiblen  und  motorischen  Krankheitserschei- 
nungen  an  den  distalen  Enden  der  Extremitaten.  Im  weiteren  Verlaufe  erlOschen 
die  Sehnenreflexe;  es  tritt  eine  degenerative  Atrophie  der  Muskulatur  und  eine 
vollstandige  Lahmung  ein,  die  vorwiegend  das  Peronaeus-  und  Radialisgebiet  be- 
trifft  (Fig.  50  und  51),  aber  auch  haufig  auf  die  Rumpfmuskulatur,  auf  Oberschenkei 
und  Oberarme  Qbergreift.  Bei  langerer  Dauer  des  Leidens  stellen  sich  im  Bereich 
der  gelahmten  Muskeln  schmerzhafte  myositische  und  tendinogene  Kontrakturen 


Fig-  50. 

Beiderseitige  Radialislahmung  bei  trockener,  atrophischer  Beriberi.    Nach  Balz  und  K.  Miura. 


ein,  die  auch  nach  Ablauf  der  ubrigen  Erscheinungen  dem  Kranken  das  Gehen 
erheblich  erschweren.  Meist  pflegen  diese  Formen  der  Beriberi  zur  Heilung  zu 
fiihren ;  Rezidive  der  Krankheit  werden  aber  recht  haufig  beobachtet. 

Bei  den  schweren  Formen  des  Leidens  treten  die  geschilderten  Erscheinungen 
des  Nervensystems  und  der  Skelettmuskulalur  zuriick  gegen  schwere  Storungen  von 
seiten  der  Zirkulationsorgane.  Hier  stehen  die  Erkrankung  des  Herzens  (Dilatation 
des  linken  und  namentlich  des  rechten  Ventrikels),  Herzklopfen  und  starke  Puis- 
beschleunigung,  hochgradige  Atemnot,  Z3'anose,  Stauungserscheinungen  in  den 
ser5sen  Hehlen  (Hydroperikard,  Hydrothorax,  Aszites),  Anasarka  und  Vermindc- 
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rung  Oder  ganzliches  Versiegen  der  Harnsekretion  im  Vordergrund  des  schweren 
Krankheitsbildes  und  fuhren  in  der  Mehrzahl  der  Falle  unter  zunehmender  In- 
suffizienz  des  Herzens  und  Asphyxie  zum  Tode. 


Fig-  51- 

Beiderseitige  Radialis-  und  Peronaeuslahmung  bei  trockener,  atrophischer  Beriberi.  Myositische  und 
tendinogene  Kontrakturen  an  beiden  Beinen.   Nach  Balz  und  K.  Miura. 

Am  21.  Dezember  1903  wies  mir  ein  hiesiger  Kollege  eine  junge  Dame  aus 
Trinidad  zu,  die  zu  ihrer  Erholung  von  ihrem  Hausarzte  nach  Europa  geschickt 
worden  war  und  deshalb  langere  Zeit  bei  iiiren  Verwandten  in  Frankfurt  bleiben 
wollte.  In  einem  Schreiben,  das  die  Patientin  uberbrachte,  hatte  der  Arzt  den 
seitherigen  Verlauf  ihres  Leidens  kurz  geschildert.  Etwa  zwei  Jahre  zuvor  hatte 
die  Krankheit  mit  trophischen  St5rungen,  Parasthesien  und  Lahmungserschei- 
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nungen  an  den  oberen  Extremitaten  und  zwar  am  distalen  Ende  derselben,  an 
den  Handen  und  Unterarmen,  begonnen,  die  allmahlich  im  Verlauf dernachsten  sechs 
bis  sieben  Monate  sicii  wieder  naiiezu  voUstandig  zurQckbildeten.  Bald  darauf  traten 
indessen  die  gleichen  Erscheinungen  von  neuem  auf  und  diesmal  nicht  nur  an  den 
Oberextremitaten  sondern  auch  an  beiden  Beinen:  vasomotorische  StOrungen  an 
der  Haut  der  Fiifee  und  Unterschenkel,  die  anfangs  als  Lymphangitis  und  Erysipel 
imponierten,  TaubheitsgefQhl,  Schwache  beider  Beine,  die  das  Gehen  erheblich 
erschwerte  und  das  Treppensteigen  unm5glich  machte,  und  eine  hochgradige 
Schwache  der  Rilckenmuskulatur,  so  da6  die  Kranke  ganzHch  aufeerstande  war, 
sich  aus  der  liegenden  Stellung  ohne  Hilfe  aufzurichten.  Zugleich  bestand  seit 
Beginn  des  Leidens  eine  Beschleunigung  des  Pulses,  und  bei  geringer  kCrper- 
licher  Anstrengung  trat  Herzklopfen  auf. 

Der  Zustand  der  Patientin  hatte  sich  schon,  ehe  sie  nach  Europa  kam,  wesent- 
lich  gebessert.  Damals  waren  an  den  Armen  nur  noch  eine  leichte  motorische 
Schwache  im  Radialisgebiet  beiderseits  bei  geringer  Herabsetzung  der  elektrischen 
Erregbarkeit,  Hypasthesie  und  trophisch-vasomotorische  Storungen  an  den  Handen 
vorhanden.  Die  Haut  derselben ,  namentlich  des  Handruckens,  war  blaulichrot 
verfarbt  und  fuhlte  sich  derb  an;  es  war  eine  deutliche  Infiltration  des  Unterhaut- 
zellgewebes  vorhanden;  auch  die  Finger  waren  geschwollen;  samtliche  Nagel 
waren  rissig  und  die  Haut  der  Fingerspitzen  voll  Schrunden,  verdickt  und  rauh 
etwa  wie  bei  einer  Naherin,  die  ohne  Fingerhut  zu  nahen  gewohnt  ist.  An  den 
Beinen  war  noch  immer  eine  fast  voUstandige,  doppelseitige  Peronaeuslahmung  mit 
EaR.  vorhanden,  so  dafe  die  Patientin  beim  Gehen  den  t^^pischen  Steppergang 
zeigte.  Die  Kniephanomene  fehlten  beiderseits,  das  Rombergsche  Symptom 
war  deutlich  nachweisbar.  Bei  geringer  Herabsetzung  der  taktilen  Sensibilitat, 
der  Schmerzempfindung  und  des  Temperatursinnes  an  der  Haut  der  Unter- 
schenkel und  Fu6e  waren  die  Muskeln  und  Nervenstamme  an  den  Beinen  ex- 
quisit  druckschmerzhaft,  und  an  den  Unterschenkeln  und  in  der  Knochelgegend 
der  Fiifee  waren  starke  Odeme  vorhanden.  Gerade  wie  bei  unserer  Patientin 
mit  der  Alkoholparaplegie  waren  auch  an  den  Achillessehnen  und  am  peri- 
artikularen  Gewebe  des  Sprunggelenks  beider  Fiifee  eigenartige  trophische  Sto- 
rungen bemerkbar,  bindegewebige  Verdickungen  von  aufeerordentlicher  Druck- 
schmerzhaftigkeit.  Oberhaupt  war  das  ganze  Krankheitsbild,  das  die  Patientin  bei 
ihrer  Ankunft  in  Europa  bot,  dem  der  Polyneuritis  alcoholica  in  hohem  Grade 
ahnlich.  Durch  eine  Gruppe  von  S3'^mptomen  unterschied  es  sich  aber  sehr 
wesendich  von  jenem,  namlich  durch  ganz  eigentumliche  Erscheinungen  an  der 
Muskulatur.  Namentlich  die  Wadenmuskulatur  der  Patientin  fuhlte  sich  buch- 
stablich  bretthart  an,  und  bei  alien  passiven  Bewegungsversuchen  kam  auch  in 
anderen  Muskeln  der  Unterschenkel  eine  myositische  Kontraktur  derselben 
sehr  deutlich  zum  Ausdruck.  Diese  Erscheinungen  liefeen  sich  durch  die  Annahme 
einer  reinen  Polyneuritis  nicht  erklaren,  und  so  war  ich  nicht  im  Zweifel,  dafe  ich 
es  mit  einem  Falle  von  Beriberi  zu  tun  hatte.  Denn  gerade  die  geschilderten 
Veranderungen  an  der  Muskulatur  neben  den  Erscheinungen  der  Polyneuritis  sind 
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ja  dieser  Krankheit  eigen,  und  diese  Erscheinungen  lassen  sich  durch  eine  degenera- 
tive Neuritis  allein  nicht  erklaren;  sie  sind  vielmehr  der  Ausdruck  einer  gleich- 
zeitigen  Myositis,  deren  Vorliandensein  auch  in  zahlreichen  Fallen  durch  den  an 
den  erkrankten  Muskeln  konstatierten  anatomischen  Befund  erwiesen  ist.  So 
stempeln  klinische  Symptome  und  die  Ergebnisse  der  anatomischen  Forschung 
die  Beriberi-Krankheit  zu  einer  Polyneuromyositis,  bei  der  der  krankhafte 
ProzeS  in  den  Muskeln  dem  Prozefe  in  den  Nerven  koordiniert  zu  sein  scheint. 

Es  ist  kaum  zwei  Jahrzehnte  her,  seit  die  Beriberi  auf  einigen  westindischen 
Inseln  festen  Fufe  gefafet  hat.  In  seiner  Poliklinik  vom  6.  Marz  1888  hat  Charcot 
von  einem  Patienten  mit  Beriberi  aus  Puerto-Rico  berichtet  („Le9ons  du  Mardi  I."). 
Er  sagt:  „Seit  den  Arbeiten  auf  der  Landenge  von  Panama  sieht  man  sie  haufig 
m  Paris.  Ich  habe  mehrere  Falle  von  dorther  bekommen,  und  es  kann  sich  auch 
Ihnen  treffen,  dafe  Sie  die  Diagnose  zu  stellen  haben.  Die  Beriberi  sieht  nun 
einer  Alkoholparalyse  zum  Verwechseln  ahnlich:  Hangefufee  und  Hangehande, 
Muskelatrophie,  hauptsachlich  an  den  Extensoren,  besonders  der  Beine,  die  Muskeln 
auf  Druck  schmerzhaft,  obwohl  minder  als  beim  Alkoholismus,  Reflexverlust, 
Rombergsches  Symptom,  Steppergang  I  Jener  Mann  von  Puerlo-Rico  kommt 
also  zu  mir  und  sagt  „lch  habe  Tabes".  Ich  untersuchte  ihn  —  er  war  seit  drei 
Monaten  krank  —  und  sagte  :  Sie  haben  Beriberi.  „Aber  bitte",  wendet  er  ein, 
„das  gibt  es  nicht  bei  uns".  Sein  Arzt,  der  ihn  begleitet  hatte,  bestarkt  seine 
Aussage  „man  hat  in  Puerto-Rico  nie  von  Beriberi  gesprochen".  Also  mufe  man 
von  jetzt  ab  davon  sprechen,  sage  ich".  —  In  Trinidad  soil  die  Krankheit,  nach  den 
Angaben  meiner  Patientin,  nur  selten  und  vorwiegend  in  den  unteren  Schichten 
der  Bevolkerung,  namentlich  bei  Seeleuten  und  Hafenarbeitern,  vorkommen.  Dies 
ist  wohl  die  Ursache,  weshalb  ihr  Hausarzt  sich  in  diagnostischer  Hinsicht  auf 
die  Angabe  beschrankt  hat:  „En  somme,  je  crois  me  trouver  en  presence  d'une 
polynevrite,  sans  pouvoir  en  determiner  la  cause." 


9.  Polyneuritis  tuberculosa. 

In  vorgeschrittenen  Stadien  der  Lungen-,  Knochen-  und  Darmtuberkulose  be- 
obachten  wir  gar  nicht  selten  das  Auftreten  von  Polyneuritiden  und  zwar  nach 
unserer  Erfahrung  am  haufigsten  in  den  Gebieten  der  Nn.  ulnaris  und  peronaeus, 
wo  sie  oft  nur  zu  sensiblen  Reizerscheinungen,  gelegentlich  aber  auch  zu  degenera- 
tiver  Muskelatrophie  und  motorischer  Lahmung  filhren.  Wie  die  diphtherische 
Lahmung  ist  auch  die  tuber  kul5se  Polyneuritis  bakterio-toxischen  Ursprungs, 
wenn  wir  es  auch  zunachst  noch  offen  lassen  mussen,  ob  sie  auf  tuberkulose  oder 
auf  Mischinfektions-Toxine  zuriickzufiihren  ist.  Ein  Eindringen  des  Tuberkelbazillus 
selbst  in  das  Nervengewebe  und  seine  nSchste  Umgebung  ist  nicht  nachge- 
wiesen. 

Da  diese  Erkrankung  in  den  meisten  Lehrbuchern  nur  fluchtig  ervvahnt  wird, 
mochte  ich  Ihnen  kursorisch  zwei  einschlagige  P'alle  zeigen,  an  denen  sich  auch 
demonstrieren  lafet,  wie  verschiedenartig  sich  der  Verlauf  des  Leidens  gestalten 
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kanii.  Der  erste  Fall  betrifft  ein  junges  Madchen  von  25  Jahren  mit  einer  tuber- 
kul5sen  Spondylitis  der  mittleren  BrustwirbelsSule  und  mit  Senkungsabszessen,  die 
an  zahlreichen  Stellen  des  Rtlckens  an  die  Oberfliiche  getreten  sind.  Obwohl  die 
Erkrankung  in  ihrem  langjilhrigen  Verlaufe  zu  einer  nahezu  rechtwinkligen  Ab- 
knickung  des  RUckgrats  gefuhrt  hat,  fehlen  Erscheinungen  der  Kompression  des 
Riickenmarks  und  der  austretenden  Nervenwurzeln  voUstandig.  Wohl  aber  hat 
die  Kranke  in  den  letzten  Wochen  vielfach  uber  Schmerzen  in  den  Beinen  und 
zwar  im  Verlauf  der  Nn.  ischiadicus  und  peronaeus  geklagt  und  zugleich  auch  uber 
ein  eigentOmliches  Prickeln  und  Ameisenlaufen  in  den  Handen,  besonders  am 
Klein-  und  Ringfinger.  Die  Nervenstamme  waren  auf  Druck  empfindlich;  objektiv 
liefe  sich  aber  keine  StOrung  des  Gefiihls  feststellen.  Auf  kleine  Gaben  Aspirin 
trat  stets  eine  prompte  Linderung  der  Beschwerden  ein.  Die  lastigen  Sensationen 
im  Ulnarisgebiet  haben  beiderseits  inzwischen  aufgehort;  die  Schmerzen  in  den 
Beinen  bestehen  in  geringem  Grade  noch  fort.  In  diesem  Falle  hat  die  Krankheit 
bis  jetzt  also  nur  zu  sensiblen  Reizerscheinungen  gefiihrt,  und  allem  Anschein 
nach  wird  die  Patientin  von  ihrer  Ortlichen  Nervenaffektion  genesen. 

Schwerere  Erscheinungen  der  Polyneuritis  beobachten  wir  bei  einer  47  jahrigen 
Frau  mit  Lungen-  und  Darmtuberkulose.  Hier  bestanden  anfanglich  auch  nur 
vage  Parasthesien  an  beiden  Beinen.  Allmahlich  trat  aber  auch  eine  motorische 
Schwache  und  zwar  in  der  vom  N.  peronaeus  versorgten  Muskulatur  ein,  und  heute 
besteht  eine  komplette  Lahmung  der  Mm.  extensor  digitorum  (pedis)  comm.  longus 
und  brevis  und  des  M.  extensor  hallucis  longus.  Samtliche  Zehen  stehen  infolge 
der  Wirkung  der  Antagonisten  in  Beugestellung  und  konnen  aktiv  nicht  im  ge- 
ringsten  gestreckt  oder  gar  dorsalflektiert  werden.  Auch  der  M.  tibialis  anterior 
ist  paretisch.  In  alien  gelahmten  Muskeln  ist  EaR.  vorhanden.  Hier  hat  die 
Krankheit  also  zu  schweren  motorischen  Lahmungserscheinungen  gefiihrt,  die  wir 
nach  unserer  Erfahrung  als  irreparable  auffassen  mussen. 

In  beiden  Fallen  hat  der  Krankheitsprozefe,  wie  es  die  Regel  ist,  in  S3'm- 
metrischer  Weise  beide  Korperseiten  befallen,  ohne  dafe  er  durch  besondere,  etwa 
nur  der  tuberkulosen  Grundlage  zuzuschreibende  Erscheinungen  gekennzeichnet 
ware  (siehe  S.  19). 


10.  Familiare  spastische  Spinalparalyse  und  Littlesche  Krankheit. 

Zum  Ausgangspunkt  unserer  Besprechung  der  Lasionen  der  kortikomusku- 
laren  Bahn  haben  wir  einen  Fall  von  alter  spinaler  Kinderlahmung  gewahlt,  zu 
der  neuerdings  eine  chronische  Poliomyelitis  anterior  hinzugetreten  ist  (S.  37  u.  451. 
Wir  haben  diesem  Krankheitsfall  einen  Fall  von  alkoholischer  Polyneuritis  gegen- 
ilbergestellt,  der  uns  Gelegenheit  bot,  die  Differentialdiagnose  zwischen  beiden 
Krankhciten  zu  besprechen  (S.  59).  Im  ersten  Falle  hat  sich  der  Krankhcitsprozefe 
in  der  spinomuskularen  Bahn  allein  abgespielt  und  zwar  in  den  grofeen  Ganglien- 
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zellen  der  grauen  VordersSulen  des  Ruckenmarks,  deren  Untergang  zu  einer 
sekundaren  Lasion  des  ganzen  peripheren  motorischen  Neurons  gefuhrt  hat.  Im 
zweiten  Falle  war  der  periphere  gemischte  Nerv  der  Sitz  der  Erkrankung;  hier  war 
also  nicht  wie  bei  der  Poliomyelitis  anterior  die  spinomuskulare  Bahn  allein  befallen, 
vielmehr  vvaren  die  sensiblen,  trophischen  und  vasomotorischen  Fasern  des  ge- 
mischten  Nerven  in  Mitleidenschaft  gezogen.  In  beiden  Fallen  aber  spielte  sich 
der  Krankheitsprozefe  im  peripheren  Neuron  ab ;  das  zentrale  Neuron  der  kortiko- 
muskularen  Bahn  dagegen  war  intakt  geblieben.  Wir  haben  nun  bei  unseren 
Kranken  durch  die  vergleichende  Untersuchung  auf  motorischem  Gebiete 
ganz  genau  dieselben  Erscheinungenfeststellen  konnen:  schlaffe  Lahmung,  degenera- 
tive Muskelatrophie  mit  EaR.  und  ein  Verschwinden  der  Sehnenreflexe  im  Bereich 
der  gelahmten  Muskeln.  In  diesem  Symptomenkomplex  haben  wir  das  Charak- 
teristikum  ftir  die  Lasion  im  peripheren  Neuron  der  kortikomuskularen  Bahn 
erkannt  und  zugleich  gefunden,  dafe  er  unter  alien  Umstanden  auftritt,  ganz  einerlei, 
an  welcher  Stelle  desselben  die  Lasion  stattfindet.  Sobald  die  Vorderhornzelle 
selbst  untergeht  oder  die  vordere  Wurzel  bezw.  die  motorische  Faser  des  ge- 
mischten  Nerven  erkrankt,  finden  wir  den  gleichen  Symptomenkomplex.  Dieses 
gesetzmafeige  Verhalten  ist  bedingt  durch  die  entwickelungsgeschichtliche  Einheit 
des  Neurons  und  durch  die  nutritive  Abhangigkeit  der  Nervenfaser  von  der 
Nervenzelle. 

Selbstverstandlich  finden  wir  das  gleiche  Verhalten  am  zentralen  Neuron  der 
kortikomuskularen  Bahn.  Mit  dem  Untergang  der  gro6en  Pyramidenzelle  in  den 
motorischen  Rindenfeldern  des  Grofehirns  degeneriert  das  ganze  zentrale  Neuron 
bis  hinab  in  die  Seitenstrange  des  Ruckenmarks.  Die  gleiche  Degeneration  resul- 
tiert  aber  auch  aus  jeder  anderen  Lasion  der  Pyramidenbahn,  einerlei,  an  welcher 
Stelle  derselben  sie  ihren  Sitz  hat,  aus  einer  Blutung  in  die  Innere  Kapsel,  einer 
Geschwulst  im  Pons,  einer  Querschnittsm^^elitis  im  Brustmark  oder  aus  einer 
primaren  Erkrankung  der  Seitenstrange  des  Ruckenmarks  selbst.  Wir  werden 
daher  bei  alien  Lasionen  der  Pyramidenbahn,  wie  sehr  auch  die  einzelnen  klini- 
schen  Krankheitsbilder  im  ganzen  voneinander  verschieden  sein  mogen,  eine  be- 
stimmte  Gruppe  von  Symptomen  wiederfinden,  die  alien  Fallen  gemeinsam  ist, 
einen  Symptomenkomplex,  der  fur  die  Lasion  des  zentralen  Neurons  gerade  so 
charakteristisch  ist  wie  die  schlaffe  Lahmung,  die  degenerative  Muskelatrophie 
und  das  Erloschen  der  Sehnenreflexe  fur  die  Lasion  des  peripheren  Neurons  der 
kortikomuskularen  Bahn.  Dieser  Symptomenkomplex  setzt  sich  in  der  Hauptsache 
zusammen  aus  einer  spastischen  Lahmung  ohne  degenerative  Muskel- 
atrophie, einer  lebhaften  Steigerung  der  Sehnenreflexe  und  dem 
Babinskischen  Phanomen,  d.  h.  der  bei  taktilen  Reizen  der  Fufesohle  auf- 
tretenden,  isolierten  Dorsalflexion  der  grofeen  Zehe. 

Diesen  Symptomenkomplex  mochte  ich  Ihnen  nun  in  seiner  reinsten  Form  an 
einem  Krankheitsbilde  zeigen,  das  seit  einem  Vierteljahrhundert  im  Vordergrunde 
des  neurologischen  Interesses  steht.    Die  spastische  Spinalparalyse  ist 
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zweifellos  keine  haiifige  Krankheit;  sie  ist  aber  auch  nicht  aufeergewOhnlich  selten. 
Dennoch  wird  ihr  Vorkommen  noch  heute  von  namhaften  Klinikern  uberhaupt  be- 
stritten.  Gerade  dieser  Umstand  veranlafet  mich,  Ihnen  zwei  I^atienten  aus  meiner 
Privatpraxis  vorzustellen,  die  an  dieser  eigenartigen  Krankheit  leiden.  Es  sind  2wei 
Brilder;  der  altere  ist  1879  geboren,  ich  kenne  ihn  seit  15  Jahren.  Er  kam  im  Friih- 
jahre  1894  mit  seinem  Vater,  einem  damals  48jahrigen  Herrn,  in  meine  Sprechstunde 
und,  da  sein  Vater  einen  ausgesprochen  spastischen  Gang  bot  und  auf  den  Sohn 
gestiltzt  muhsam  ins  Zimmer  trat,  wahrend  der  Junge  auf  den  ersten  Blick  gesund  zu 
sein  schien,  hielt  ich  anfanglich  den  Sohn  fiir  den  Begleiter  und  den  Vater  fur  den 
Kranken,  der  mich  konsultieren  woUte.  Dies  war  ein  verzeihlicher  Irrtum.  „Ich  bringe 
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Fig.  52. 

Stammbaum  einer  Familie  mit  spastischer  Spinalparalyse. 


Die  in  [)  atehenden  Peisonen  sind  t,  die  eikrankten  Familienglieder  sind  mit  roter  Farbe  bezeichnet.  i  cf.  S.  77;  2  cf.  S.  77; 
3  cf.  8.  75  (Fig.  53);  4  und  5  die  beiden  vorgestellten  Brilder,  cf.  S.  73  und  74;  6  t  au  Stimmritzenkrampf  im  Alter  von 

II  Monaten;  7  zerebrale  Kinderlahmung,  cf.  S.  78. 


Ihnen  meinen  Sohn",  sagte  der  altere  Herr.  „Er  hat  dieselbe  Krankheit  wie  ich. 
Helfen  Sie  ihm,  wenn  Sie  konnen!  Mir  konnen  Sie  nicht  mehr  helfen."  Ein  solcher 
Eindruck  haftet  im  Gedachtnis.  Ich  hatte  einen  Vater  vor  mir,  der  seinen  altesten 
Sohn  an  dem  gleichen,  schweren  Leiden  erkranken  sah,  das  ihn  selbst  als  Kind 
befallen,  und  das  er  nach  mehr  als  3ojahrigem  Bestehen  langst  als  unheilbar 
erkannt  hatte. 

Schon  die  nachsten  Fragen,  die  ich  an  den  Vater  richtete,  gaben'mir  die 
Gewi&heit,  dafe  es  sich  hier  um  ein  Leiden  von  ausgesprochen  familiSrem 
Charakter  handelte.  Der  Vater  wufete  mit  aller  Bestimmtheit  anzugeben,  dafe 
sein  alterer  Bruder  (siehe  Stammbaum  Fig.  52)  ganz  genau  die  gleiche  Krankheit 
habe  wie  er,  und  da6  auch  seine  verstorbene  Mutter  von  jeher  einen  „schwer- 
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falligen  Gang"  gehabt  habe.  Von  den  Eltern  seiner  Mutter  wufite  er  nur,  dafe  sie 
nicht  blutsverwandt  miteinander  waren;  ttber  die  Geschwister  seiner  Mutter  war 
ihm  nichts  bekannt.  Sie  war  mit  etwa  52  Jahren  gestorben,  nachdem  sie  vom 
letzten  Puerperium  an  jahrelang  gekrankelt  hatte.  Nach  ihrem  Tode  verheiratete 
sich  der  Vater  wieder.  SSmtliche  drei  Kinder  aus  seiner  zweiten  Ehe  sind  ge- 
sund  geblieben,  wilhrend  von  den  Kindern  aus  erster  Ehe  die  beiden  Bruder  das 
gleiche  Leiden  haben  und  drei  Schwestern  gesund  sind.  Diese  Angaben  liefeen 
auf  eine  Vererbung  der  Krankheit  von  seiten  der  Mutter  schhefeen,  urn  so  mehr,  als 
der  Vater  selbst  mit  82  Jahren  an  Altersschwache  und  auch  seine  Eltern  in 
hohem  Alter  gestorben  waren,  ohne  jemals  ahnliche  Krankheitserscheinungen  ge- 
boten  zu  haben. 

Zur  Erganzung  sei  noch  hinzugefugt,  dafe  auch  die  Eltern  unseres  Kranken  nicht 
blutsverwandt  miteinander  sind,  und  dafe  seine  Mutter  gesund  ist  und  einer  gesunden 
Familie  entstammt,  in  der  keinerlei  Disposition  zu  Nervenkrankheiten  beobachtet 
worden  ist.  Von  einem  jungeren  Bruder  unseres  Patienten,  der  damals  12  Jahre 
alt  war  —  es  ist  derselbe,  den  Sie  nachher  ebenfalls  sehen  werden  —  hat  mir  der 
Vater  1894  mit  aller  Bestimmtheit  angegeben,  dafe  er  gesund  sei.  Ein  dritter 
Bruder  ist  im  Alter  von  ii  Monaten  an  Stimmritzenkrampf  gestorben. 

Soviel  iiber  die  Familienverhaltnisse  unseres  Kranken.  Bezuglich  seiner 
eigenen  Entwickelung  verdanke  ich  seiner  Mutter  genaue  Mitteilungen,  die  bei  der 
Besprechung  der  Differentialdiagnose  berilcksichtigt  werden  miissen.  Die  Geburt 
des  Kindes  ist  am  normalen  Ende  der  Schwangerschaft  erfolgt  und  in  jeder  Hinsicht 
normal  verlaufen,  sogar  ziemlich  rasch,  in  etwa  5—6  Stunden.  Das  Kind  wurde  von 
der  Mutter  gestillt  und  entwickelte  sich  korperlich  und  geistig  normal.  Es  zahnte 
ohne  Schwierigkeit  und  lernte  zur  rechten  Zeit  laufen  und  sprechen.  Nur  eins 
fiel  schon  in  friihester  Kindheit  auf;  der  Kleine  kletterte  nicht,  wie  andere  Kinder 
es  tun,  und  war  nicht  recht  zum  Treppensteigen  zu  bringen.  Das  letztere  hat  er 
erst  im  dritten  Lebensjahre  erlernt.  Schon  als  Kind  hatte  der  Kranke  die  Neigung, 
mit  den  Fiifeen  einwarts  zu  gehen,  und  die  „Angewohnheit",  wie  die  Eltern  sagen, 
die  innere  Sohlenflache  der  Stiefel  mehr  abzutreten  als  die  aufeere.  Beides  ist 
noch  immer  der  Fall.  Von  Kinderkrankheiten  hat  er  Keuchhusten  und  Maseru 
durchgemacht;  aber  niemals  hat  er  irgend  welche  Krankheiterscheinungen  gezeigt, 
wie  Krampfe  u.  dergl.,  die  auf  eine  „Hirnentzundung"  oder  auf  eine  andere 
zerebrale  Affektion  in  der  Kindheit  batten  schliefeen  lassen. 

Der  Kranke  selbst  gibt  an,  dafe  er  in  der  Schule  ein  guter  Turner  gewesen 
sei,  soweit  es  sich  um  das  Gerateturnen,  um  Armilbungen  am  Reck  und  Barren 
u,  dergl.  gehandelt  habe ;  dagegen  habe  er  niemals  recht  springen  gelernt.  Etwa 
in  seinem  12.  Lebensjahre,  eher  noch  etwas  friiher,  will  er  beim  Gehen  eine 
gewisse  Unsicherheit  und  Steifigkeit  in  beiden  Beinen  bemerkt  haben,  die  ganz 
allmahlich  zugenommen  haben  soli,  trotz  deren  er  aber  zurzeit  immer  noch  5  bis 
6  Stunden  hintereinander  marschieren  kann. 

Die  geschilderten  Besch werden  des  Kranken  kommen  in  einer  auffalligen 
Gehstorung  zum  Ausdruck.    Der  Gang  ist  eigentumlich  wackelig;  der  Kranke 
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halt  beim  Gehen  die  Kniegelenke  bestSndig  in  leicht  gebeugter  Stellung  fixiert 
und  klebt  mit  den  FDfaen,  besonders  mit  dem  inneren  Fuferand,  am  Boden.  Dieser 
eigenartige  Gang  ist  lediglich  durch  den  abnormen  Muskeltonus,  namentlich  durch 
Spasmen  in  der  Beugemuskulatur  beider  Unterschenkel,  bedingt,  wahrend  eigent- 
liche  Paresen  vollstandig  tehlen.  Es  ist  ein  spastischer  Gang,  wie  man  ihn  nam.ent- 
lich  bei  den  jugendlichen,  d.  h.  bei  alien  in  friiher  Jugend  beginnenden  Fallen 
von  spastischer  Spinalparalyse  findet  (v.  Strum  pell)').  Haufig  pflegt  mit  einer 
Steigerung  des  Muskeltonus  die  Lebhaftigkeit  der  Sehnenreflexe  Hand  in  Hand 
zu  gehen;  so  ist  bei  unserem  Kranken  auf  beiden  Seiten  ein  aufeerst  lebhaftes 
Kniephanomen  vorhanden,  ebenso  beiderseits  ein  lebhafter  Achillessehnenreflex 
und  ein  leicht  auszulosender,  lange  anhaltender  Fufeklonus.  Aber  noch  ein  anderes 
Symptom  ist  bei  unserem  Patienten  vorhanden,  das  1898  als  Zeichen  einer  orga- 
nischen  Erkrankung  der  Pyramidenbahn  durch  Bab  in  ski  bekannt  gemacht 
worden  ist,  die  reflektorische  Dorsalflexion  der  grolaen  Zehe.  Sie  tritt  auf  taktile 
Reizung  der  Fufeohle  an  Stelle  des  normalen  Sohlenreflexes,  der  bekanntlich  in 
einer  Plantarflexion  samtlicher  Zehen  besteht,  ein.  Wir  haben  im  Siechenhause 
diesem  Reflex,  der  in  der  neurologischen  Diagnostik  eine  hervorragende  Rolle 
spielt,  damals  unsere  besondere  Aufmerksamkeit  gewidmet.  Uber  die  Ergeb- 
nisse  unserer  interessanten  Beobachtungen  hat  mein  fruherer  Sekundararzt 
A.  Homburger  wiederholt  im  Neurologischen  Zentralblatt  ausfuhrlich  berichtet. 
AUe  Bewegungen  der  Beine  kann  der  Patient  aktiv  vollkommen  und  auch  mit 
guter  Kraft  ausfiihren;  nur  bei  der  vollstandigen  Streckung  in  den  Kniegelenken 
ist  eine  gewisse  Miihe  unverkennbar.  Fiihren  wir  die  Streckung  des  Unter- 
schenkels  passiv  aus,  so  fiihlen  wir  ganz  deutlich  die  vorhandenen  Spasmen  der 
Muskulatur  auf  beiden  Seiten.  Weitere  Krankheitserscheinungen  sind  bei  dem 
Patienten  nicht  vorhanden.  Die  sorgfaltigste  Untersuchung,  die  im  Laufe  der  ver- 
gangenen  Jahre  wiederholt  vorgenommen  wurde,  ergibt  keine  weiteren  Storungen 
im  Gebiet  des  zentralen  und  peripheren  Nervensystems.  Ausdriicklich  sei  hervor- 
gehoben,  dafe  Anomalien  von  seiten  des  Gehirns  und  der  Hirnnerven,  sowie 
Storungen  der  Sensibilitat  und  der  Funktion  der  Blase  und  des  Mastdarms  voll- 
kommen fehlen. 

Bevor  wir  in  eine  Besprechung  der  beobachteten  Symptome  eintreten,  will 
ich  Ihnen  den  jiingeren  Bruder  unseres  Patienten  vorstellen.  Bezuglich  der  Ana- 
mnese  kann  ich  mich  kurz  fassen.  Der  junge  Herr  ist  mir  im  Jahre  1894  —  er 
war  damals  12  Jahre  alt  —  von  seinem  Vater  als  gesund  bezeichnet  worden.  Seit 


')  V.  Striimpell  erklart  die  Beugestellung  der  Kniegelenke  in  diesen  Fallen  durch  die  ver- 
schiedenen  Wachstumsverhaltnisse  der  einzelnen  Muskelgruppen.  Ein  in  der  Funktion 
gehemmter  Muskel  bleibt  auch  im  Gesamtlangenwachstum  zurtlck;  nun  leiden  eriahrungggemafi  bei 
alien  Pyramidenbahnlasionen  die  Beuger  in  der  Regel  mehr  als  die  Strecker,  und  so  wird  es  er- 
klarlich,  daft  bei  alien  angeborenen  und  iin  kindlichen  Alter  entstehenden  Lasionen  der  Pyramiden- 
bahn, deren  schadigender  Einflufe  den  in  der  Entwickelung  begriffenen  Muske!  triftt,  die  Beuger  im 
Wachstum  zurQckbleiben.  Hierdurch  entsteht.  alsdann  allmahlich  die  bestSndige  Beugestellung  der 
betr.  Gelenke,  also  insbesondere  der  Knie  (Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde,  27.  Bd.,  1904, 
Pg-  327)- 
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jener  Zeit  ist  er  nur  einmal  ernstlich  krank  gewesen;  es  war  im  Sommer  1900, 
in  dem  er  gleichzeitig  mit  seinem  Bruder  einen  schweren  Abdominaltyphus  durch- 
gemacht  hat.  In  der  Rekonvaleszenz  fiel  den  Eltern  auf,  dafe  sein  Gang  weniger 
sicher  und  ausdauernd  sei  als  friiher.  Zurzeit  aber  halten  sie  ihren  Sohn  fiir  voUig 
gesund,  wie  sie  mich  noch  vor  kurzem  versichert  haben,  sei  es,  dafe  sie  sich  an  die 
tViiher  beobachtete  geringe  GehstOrung  vielleicht  gewohnt  haben,  sei  es,  dafe  die- 
selbe  vvirklich  wieder  verschwunden  ist. 
Auch  der  junge  Herr  selbst  halt  sich  fur 
ganz  gesund  und  erklart  ausdri'icklich,  dafe 
er  beim  Gehen  nicht  die  leiseste  Storung, 
keine  Ermiidung,  kein  Spannungsgefiihl 
u.  dergl.,  bemerke.  Tatsachlich  ist  eine 
Storung  des  Ganges  nicht  nachzuweisen; 
auch  deutliche  Spasmen  oder  Paresen 
bestehen  nicht.  Aber  an  beiden  Beinen 
ist  eine  lebhafte  Steigerung  des  Knie- 
phanomens  und  ein  deutlicher  Fufeklonus 
vorhanden,  und  an  beiden  Fiifeen  gelingt 
es  auch,  das  Babinskische  Phanomen 
in  unzweideutiger  Weise  auszulosen.  Dies 
sind  die  einzigen  Anomalien,  die  sich  auf- 
finden  lassen.  Zu  bemerken  ist  indessen 
noch,  dafe  der  junge  Herr  neuerdings  die 
Schuhe  vorn  an  der  Spitze  am  meisten 
abtritt,  was  friiher  nicht  der  Fall  gewesen 
sein  soli. 

Ich  will  Ihnen  nun  in  Kurze  ilber  die 
Krankheitssymptome  berichten,  die  der 
Vater  unseres  Patienten  und  einige  andere 
Verwandten  desselben  bieten.  Bei  dem 
Vater  (Fig.  53)  ist  die  Motilitat  der  Beine 
durch  enorme  Spasmen  im  hochsten 
Grade  behindert.    Eine   irgendwie  be-  Fig.  53. 

trachtlichere  Abduktion  der  Oberschenkel         Familiare  spastische  Spinalparalyse. 
und  eine  Streckung  der  Unterschenkel  Eigene  Beobachtung. 

ist  unmoglich,  so  dafe  die  Oberschenkel 

des  Kranken  dicht  aneinander  liegen  und  die  Vorderflache  des  gebeugten  linken 
Knies  fest  an  die  rechte  Kniekehle  angeprefet  ist.  Beim  Gehen  reiben  sich  daher 
die  Oberschenkel  und  namentlich  die  Knie  dauernd  aneinander,  so  dafe  im  Verlauf 
von  etwa  sechs  Wochen  regelmafeig  die  Hosen  stets  an  den  gleichen  Stellen 
durchgescheuert  sind.  Durch  derartige  enorme  Spasmen  in  den  Adduktoren  und 
in  der  Beugungsmuskulatur  der  Beine  ist  naturlich  das  Gehvermogen  aufs  Sufeerste 
erschwert.    Zudem  klebt  der  Kranke  mit  den  F'ufeen  am  Boden,  so  dafe  er  sich 
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hOchsl  mQhsam  herumschieben  und  drehen  mufe,  um  sich  einigermafeen  fortzu- 
bewegen.  Passive  Bewegungen  sind  nur  in  ganz  geringem  Mafee  ausfiihrbar; 
dabei  ist  die  grobe  Kraft  der  Muskulatur ,  soweit  sich  dies  prUfen  lafet,  nicht  im 
mindesten  herabgesetzt.  Die  Kniephanomene  sind  aufs  lebhafteste  gesteigert.  Das 
Babinskische  Phanomen  ist  beiderseits  sehr  deutlich.  Fufeklonus  und  Achilles- 
sehnenreflexe  sind  dagegen  nicht  auszulOsen;  hierzu  mufe  jedoch  bemerkt  werden, 
dafe  an  beiden  Fiifien  im  Jahre  1868  die  Tenotornie  der  Achihessehne  gemacht 
worden  ist.  Diese  Operation  hat  dem  Kranken  damals  natUrhch  nicht  nur  keine 
Erleichterung  gebracht;  im  Gegenteil,  sein  GehvermOgen  wurde  dadurch  plOtzhch 
wesentlich  verschlechtert,  indem  die  FiiBe  durch  die  Spasmen  in  den  Extensoren 
mit  einem  Male  in  Dorsalflexion  fixiert  wurden. 

Seit  ich  den  Kranken  kenne  (1894),  ist  eine  wesentliche  Anderung  in  seinem 
Zustand  nicht  eingetreten;  freilich  sind  die  damals  schon  aufeerordentlich  hoch- 
gradigen  Spasmen  in  der  Muskulatur  der  Unterextremitaten  ailmahlich  noch  starker 
geworden  und  haben  den  Kranken,  der  noch  vor  wenigen  jahren  von  seiner  Woh- 
nung  in  das  im  Erdgeschofe  des  Hauses  gelegene  Geschaftslokal  mehrmals  am 
Tage  treppab  und  -auf  stieg,  schliefelich  an  den  Rollstuhl  gefesselt.  Erst  im  Laufe 
der  beiden  letzten  Jahre  traten,  anfangs  selten,  jetzt  fast  taglich,  aufeerst  schmerz- 
hafte  Muskelkrampfe  in  den  Waden  und  in  der  Adduktorengruppe  an  den  Ober- 
schenkeln  auf;  aber  samtliche  Krankheitserscheinungen  blieben  auf  die  unteren  Ex- 
tremitaten  beschrankt.  Seit  Jahresfrist  hat  sich  aber  auch  eine  zunehmende  Rigiditat 
an  einzelnen  Muskeln  der  Arme  und  des  Schultergiirtels  bemerkbar  gemacht,  und 
heute  sind  in  der  ganzen  Muskulatur  der  oberen  Extremitaten  mehr  oder  weniger 
Starke  Spasmen  vorhanden,  die  besonders  bei  passiven  Bewegungen  in  alien  Ge- 
lenken  sehr  deutlich  hervortreten.  Die  Sehnen-  und  Periostreflexe  sind  an  beiden 
Armen  aufeerst  lebhaft  gesteigert,  und  von  zahlreichen  Stellen  aus  lassen  sich 
Reflexzuckungen  hervorrufen,  die  normalerweise  nicht  einzutreten  pflegen.  So  lost 
z.  B.  ein  leichtes  Beklopfen  des  Capitulum  radii  oder  der  Metakarpalkopfchen 
regelmafeig  eine  prompte  Zuckung  im  M.  biceps  brachii,  bezw.  in  den  Finger- 
beugern  am  Unterarm  aus. 

Die  auffalligste  Erscheinung  nn  gegenwartigen  Zustandsbild  der  Krankheit 
ist  jedoch  durch  den  Gesichtsausdruck  und  das  ganze  Verhalten  des  Patienten 
bedingt.  Seit  etwa  dreiviertel  Jahren  hat  der  Kranke  offenbar  die  Gev^'alt  iiber 
seine  mimische.  Gesichtsmuskulatur  mehr  und  mehr  verloren.  In  krampfliafter 
Anspannung  erscheinen  alle  Muskeln  zu  verharren ;  die  Augen  sind  meist  zuge- 
kniffen,  der  Mund  ist  grinsend  in  die  Breite  gezogen,  und  sobald  der  Kranke  sich 
bemiiht  zu  sprechen,  oder  auch,  wenn  er  nur  irgend  eine  Bewegung  mit  den 
Armen  auszufuhren  sucht,  verzieht  sich  seine  Gesichtsmuskulatur  noch  mehr  und 
zvvar  in  einer  Weise,  die  unwillkurlich  bei  dem  Zuschauer  den  Eindruck  des 
Lachens  oder  Weinens  hervorruft.  Zugleich  treten  eigenartige  Storungen  der 
Respiration  auf,  krampfhafte  Atembewegungen,  die  mit  einer  lauten,  angestrengten 
Inspiration  und  haufig  mit  rauhen,  hohlklingenden  HustenstOfeen  verbunden  sind. 
Mit  Eintritt  dieser  „Anfalle",  die  an  Spasmus  glottidis  erinnern,  wurde  die  Stimme 
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belegt,  zeitweise  stark  heiser  und  die  Sprache  langsam  und  schwerfallig.  Jetzt, 
wo  jeder  Versuch  zu  sprechen,  sofort  ein  krampfartiges  Lachen  oder  Weinen 
auslOst,  ist  die  Sprache  fur  jeden  Fremden  ganz  unverstandlich,  grunzend  und 
grolend  geworden,  zumal  der  Kranke  nach  den  ersten  Worten  regelmafeig  in 
ein  lange  anhaltendes  Schluchzen  und  Husten  gerat.  Dabei  sind  die  Stimmbander 
vollkommen  normal.  Eine  Parese  des  Gaumensegels  ist  nicht  vorhanden;  eben- 
sowenig  eine  Atrophie  der  Zungen-  und  Lippenmuskulatur.  Das  Kauen  und 
Schlucken  vollzieht  sich,  wenn  der  Kranke  sich  in  Ruhe  selbst  uberlassen  bleibt, 
langsam ,  aber  ohne  Storung.  Eine  exakte  Prufung  der  Gesichtsmuskeln  im 
einzelnen  ist  nicht  mOglich,  weil  jeder  Versuch  sofort  ein  Zwangslachen  oder 
Zvvangsweinen  zur  Folge  hat.    Die  Psyche  des  Kranken  ist  vollkommen  frei. 

Vor  Monaten  ist  voriibergehend  zweimal  kurz  nacheinander  eine  schmerz- 
hafte  Retentio  urinae  aufgetreten,  die  ein  Anlegen  des  Katheters  notwendig  gemacht 
hat.  Beim  Einfiihren  desselben  hatte  man  beide  Male  das  Gefiihl,  als  ob  das 
Instrument  einen  Krampf  des  M.  sphincter  vesicae  zu  uberwinden  hatte.  Auffallige 
Anomalien  der  Stuhlentleerung  sind  nicht  eingetreten.  Auch  Storungen  der  Sensi- 
bilitat  fehlen  heute  noch  vollstandig  wie  wahrend  der  ganzen,  seitherigen  Dauer 
des  langjahrigen  Leidens. 

Ganz  genau  die  gleichen  Erscheinungen  wie  der  Vater  des  Kranken  bietet 
nun,  allerdings  nur  in  bezug  auf  die  Unterextremitaten,  sein  Onkel,  auch  annahernd 
in  der  gleichen  Intensitat.  Nur  beziiglich  des  Gehvermogens  ist  er  seit  jeher 
wesentlich  besser  daran  als  sein  Bruder,  weil  bei  ihm  die  Achillessehnen  nicht 
durchschnitten  sind.  Er  lebte  als  junger  Mann  in  Milnchen  und  hat  damals  die 
Gelegenheit  wahrgenommen,  Prof.  v.  Nufebaum  zu  konsultieren.  Es  ist  Ende 
der  60  er  Jahre  gewesen.  Heilung  von  seinem  Leiden  hat  der  Kranke  allerdings 
nicht  gefunden;  aber  einen  sehr  guten  Rat  hat  ihm  der  ausgezeichnete  Miinchener 
Chirurg  erteilt:  „Was  dies  fur  eine  merkwurdige  Krankheit  ist,  weife  ich  nicht. 
Wenn  Sie  aber  jemals  ein  Arzt  tenotomieren  will,  so  sagen  Sie  ihm,  der  Nufe- 
baum  in  Munchen  hat's  verboten."  Auch  bei  diesem  Kranken  sind  keine  Paresen 
vorhanden,  die  Spasmen  dagegen  sind  auch  hier  enorm.  Die  gesamte  Muskulatur 
der  Beine  fuhlt  sich  bretthart  an,  und  die  Knie  konnen  aktiv  und  passiv  noch 
nicht  einmal  handbreit  voneinander  entfernt  werden.  Auch  hier  sind  die  Knie- 
phanomene  aufs  lebhafteste  gesteigert,  und  mit  Leichtigkeit  ist  auf  beiden  Seiten 
Fufeklonus  und  das  Babinskische  Phanomen  auszulosen. 

Von  einer  der  beiden  Tochter  dieses  Herren  wird  in  der  Familie  befilrchtet, 
dafe  sie  das  gleiche  Leiden  habe.  Sie  ist  jetzt  36  Jahre  alt.  Die  Dame  will  nicht 
krank  sein ;  es  ist  ihr  aber  schon  im  Alter  von  17  Jahren  eine  Schwierigkeit  beim 
Tanzen  und  namentlich  beim  Schlittschuhlaufen  aufgefallen,  und  in  den  letzten 
funf  Jahren  bemerkt  sie  auch  eine  gewisse  Behinderung,  ein  Spannungsgefuhl  und 
Steifigkeit  beim  Gehen.  Ich  hatte  im  Marz  1901  Gelegenheit,  sie  zu  untersuchen, 
und  fand  geringe,  aber  deutliche  Spasmen  an  beiden  Beinen,  keine  Paresen,  beider- 
seits  lebhaft  gesteigerte  Kniephanomene  und  Babinskischen  Reflex;  Fufeklonus 
nur  angedeutet. 
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Von  den  Qbrigen  Mitgliedern  der  Familie  konnte  ich  nur  noch  den  i6jahrigen 
Enkel  der  illtesten  Schwester  des  Vaters  der  beiden  Bruder,  die  Sie  gesehen 
haben,  untersuchen.  Bei  ihm  sind  nur  eine  rechtsseitige  Hemihypasthesie  und 
Babinskisches  Phanomen  am  rechten  Fu6e  als  Residuen  einer  zerebralen  Kinder- 
lahmung  nachzuweisen,  die  er  im  zweiten  Lebensjahre  durchgemacht  hat. 

Wir  haben  also,  abgesehen  von  der  Grofemutter,  von  der  wir  nur  in  Erfah- 
rung  bringen  konnten,  dafe  sie  einen  „schwerfalligen  Gang"  hatte,  in  einer  Familie 


Fig-  54-  Fig.  55. 

Spastische  Starre  der  Unterextremitaten.  Spastische  Starre  der  Unterextreinitaten. 

Nach  Charcot.  Nach  Charcot. 

fiinf  Personen,  die  das  gleiche,  eigenartige  Zustandsbild  zeigen,  das  ich  Ihnen 
skizziert  habe:  mehr  oder  weniger  starke  Hypertonic  der  Muskulatur  mit  erhohten 
Sehnenreflexen ,  Babinskisches  Phanomen  und  spastischen  Gang.  Samtliche 
Symptome  sind,  wenn  wir  zunachst  von  dem  Vater  der  vorgestellten  Kranken 
absehen,  ausschliefelich  an  den  Beinen  vorhanden;  Sensibilitat  und  Sphinkteren 
sind  normal,  Paresen  und  Muskelatrophien  fehlen,  Gehirn  und  Hirnnerven  sind 
vollkommen  frei.  Die  nachste  Frage,  die  sich  uns  aufdrangt,  ist  nun  die:  Was  ist 
dies  fiir  eine  eigenartige  familiare  Erkrankung?  Wo  sind  die  anatomischen 
Veranderungen  zu  suchen,  die  hier  offenbar  vorliegen  und  die  Basis  des  klinischen 
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Krankheitsbildes  darstellen?  Im  zentralen  Neuron  der  kortikomuskularen  Bahn, 
vvird  die  nachste  Antwort  auf  diese  Frage  sein;  denn  gerade  der  Symptomenkom- 
plex,  den  unsere  Kranken  zeigen,  ist  fur  die  Lasion  des  zentralen  Neurons  der 
motorischen  Bahn  charakteristisch:  spastische  Lahmungserscheinungen,  eine  leb- 
hafte  Steigerung  der  Sehnenreflexe  und  das  Babinskische  Phanomen.  Aber  wo 
im  zentralen  motorischen  Neuron  ist  der  Sitz  der  Erkrankung,  die  sich  in  unseren 
Fallen  oftenbar  bilateral  und  symmetrisch  abspielt:  im  Gehirn  oder  im  Riicken- 
mark?  Als  Erb  zuerst  im  Jahre  1875  auf  diesen  eigenartigen  Symptomenkomplex 


Fig-  56- 

Angeborene  spastische  Starre  der  Unterextre- 
mitaten  in  einem  Falle   von  doppeiseitiger 
Athetose  (Asphyxie  bei  protrahierter  Zwillings- 
geburt).  Sitzend. 
Eigene  Beobachtung. 


Fig.  57- 

Angeborene  spastische  Starre  der  Unter- 
extremitaten  in  einem  Falle  von  doppei- 
seitiger Athetose   (Asphyxie   bei  protra- 
hierter Zwillingsgeburt).  Stehend. 
Eigene  Beobachtung. 


aufmerksam  gemacht  hat,  nahm  er  an,  im  Riickenmark,  also  am  distalen  Ende 
des  zentralen  Neurons  und  zwar  in  den  Pyramidenseitenstrangbahnen.  Erb  hat 
deshalb  das  interessante  Krankheitsbild  „Spastische  Spinalparalyse"  genannt. 
„Tabes  dorsal  spasmodique"  nannte  es  nahezu  gleichzeitig  Charcot. 


Wie  Sie  wissen,  ist  seit  jener  Zeit  ein  heftiger  Streit  der  Meinungen  entbrannt 
dariiber,  ob  die  spastische  Spinalparalyse  wirklich  als  eine  Riickenmarkskrankheit 
oder  vielmehr  als  Folge  einer  bilateralen  Gehirnaffektion  aufgefafet  werden  musse, 
und  ob  es  berechtigt  sei,  in  diesem  Symptomenkomplex  ein  Krankheitsbild  sui 


! 


so 
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generis  zu  erkennen,  oder  ob  er  mit  einer  gewissen  Regelmafiigkeit,  und  ISngere 
Zeit  hindurch  isoliert  bestehend,  im  Verlauf  anderer  Krankheiten  des  Zentralnerven- 
systems  zur  Beobachtung  komme,  vor  allem  bei  der  multiplen  Sklerose,  bei  der 
Lues  cerebrospinalis  und  bei  der  progressiven  Paralyse.  Noch  heute  ist  dieser 
Streit  nicht  endgultig  beigelegt.  Wohl  hat  man  gelernt,  die  letztgenannten  Krank- 
heiten schart"  von  der  eigentHchen  spastischen  Spinalparalyse  zu  trennen.  Erb 
selbst  hat  schon  vor  Jahren  mit  vollem  Recht  der  syphilitischen  spastischen  Spinal- 
paralyse eine  besondere  Stelle  eingerSumt.  Aber  noch  immer  ist  die  Auffassung 
des  beobachteten  Symptomenkomplexes  keine  einheitliche;  noch  immer  sind  die 
Ansichten  darOber  geteilt,  ob  er  durch  eine  primSre  Erkrankung  der  Pyramiden- 
seitenstrangbahnen  im  Riickenmark  oder  durch  eine  doppelseitige  symmetrische 
Erkrankung  des  Gehirns  hervorgerufen  sei.  Namentlich  wenn  er  bei  kleinen 
Kindern  zur  Beobachtung  kam,  hat  man  ihn  zu  den  infantilen  zerebralen  Lah- 
mungen  gerechnet.  Man  hat  die  spastische  Spinalparal^^se  als  „paraplegische 
Starre"  der  „allgemeinen  Starre"  oder  Littleschen  Krankheit  gegenuber  gestellt 
und  sie  mit  dieser  identifiziert  und  hat  beide  Krankheiten  mit  der  bilateralen 
Hemiplegie,  der  allgemeinen  Chorea  und  der  doppelseitigen  Athetose  unter  dem 
Namen  „zerebrale  Diplegien"  in  einen  Topf  geworfen.  Eine  grofie  Unklarheit 
uber  dieses  interessante  Kapitel  der  Neurologie  herrscht  noch  in  manchen  Lehr- 
buchern,  und  doch  ist  es  durchaus  nicht  schwer,  die  Littlesche  Krankheit  und 
die  spastische  Spinalparalyse  von  den  genannten  zerebralen  Affektionen  und  auch 
voneinander  scharf  zu  unterscheiden. 

Allerdings  besteht  in  dem  klinischen  Bilde  der  samtlichen  genannten  Krank- 
heiten eine  grofee  Ahnlichkeit,  die  eben  dadurch  bedingt  ist,  dafe  bei  alien  der  fur 
die  Lasion  des  zentralen  Neurons  der  kortikomuskularen  Bahn  charakteristische 
Symptomenkomplex  im  Mittelpunkt  des  Zustandsbildes  steht.  Die  augenfalligste 
Erscheinung  dieses  Symptomenkomplexes  ist  die  spastische  Starre;  sie  aufeert 
sich  in  der  gleichen  Form,  einerlei  ob  sie  durch  zerebrale  oder  spinale  Krank- 
heitsprozesse  hervorgerufen  ist.  Besser  als  durch  Worte  wird  diese  spastische 
Starre  durch  zwei  Bilder  gekennzeichnet,  die  Charcot  seinen  Vorlesungen  uber 
die  Lokalisationen  der  Gehirnkrankheiten  aus  dem  Jahre  1875  beigefugt  hat.  Die 
eine  Abbildung.  (Fig.  54)  ist  eine  Zeichnung  Olliviers  (von  Angers);  sie  soil 
zur  Anschauung  bringen,  wie  bei  einem  Patienten  mit  doppelseitigen  spastischen 
Lahmungserscheinungen  an  den  Unterextremitaten  —  Charcot  spricht  von  der 
transversalen  Myelitis  — ,  der  sich  auf  einem  mafeig  hohen  Stuhle  niederlafit,  die 
Beine  in  nahezu  horizontaler  Richtung  ausgestreckt  bleiben.  Die  namliche  Zeich- 
nung bildet  Brissaud  in  seinen  „Levons  sur  les  maladies  nerveuses"  (Tome  I, 
F^'g-  3i>  PS-  112)  als  „ Attitude  des  jambes  dans  la  station  assise"  bei  der  Little- 
schen Krankheit  ab.  In  den  letzten  Tagen  habe  ich  eine  kleine  Patientin  von 
5^2  Jahren  mit  doppelseitiger  Athetose  gesehen  und  sie  auf  einem  Stuhle  sitzend 
photographieren  lassen.  Das  Bild  (Fig.  56)  zeigt  Ihnen  die  gleiche  Stellung  der 
Beine  wie  die  Zeichnung  Olliviers;  ein  anderes  Bild  (Fig.  57),  stellt  die  gleiche 
Patientin  stehend  dar  und  bringt  die  Neigung  derartiger  Kranken,  die  Fufee  ein- 
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warts  zu  stellen,  zur  Anschauung.  Zugleich  ist  auf  diesem  Bilde  auch  an  der 
rechten  Hand  der  Patientin  die  Athetosestellung  der  Finger,  besonders  des  Daumens, 
erkennbar. 

Die  zweite  Abbildung  Charcots  (Fig.  55)  ist  einer  These  Brissauds  ent- 
nommen ;  sie  stellt  eine  „spastische  Kinderlahmung"  dar  und  zeigt  die  Art  und 
Weise,  wie  solche  Kinder  zu  gehen  versuchen,  vvenn  man  sie  unter  den  Armcn 
festhalt.  „Les  hanches  sont  legerement  flechies, 
les  genoux  sont  dans  I'adduction,  colles  I'un  a 
I'autre  avec  tant  de  force  que  les  jambes  et  les 
pieds  s'embarrassent  en  s'entrecroisant."  Auch 
diese  Abbildung  tragt  in  Brissauds  Vor- 
lesungen  (a.  a.  O.  Fig.  30,  pag.  112)  die  Unter- 
schrift  „Maladie  de  Little".  Den  gleichen 
Typus  des  Ganges  zeigen  unsere  beiden  aiteren 
Patienten  mit  spastischer  Spinalparalyse  und 
ein  weiterer  Patient  mit  einer  angeborenen  zere- 
bralen  Lahmung  beider  Unterextremitaten  (Fig. 
58),  auf  dessen  interessante  Krankengeschichte 
wir  spater  bei  der  Besprechung  der  zerebralen 
Diplegien  und  der  doppelseitigen  Athetose 
zuriickkommen  werden. 

Heute  woUen  wir  zunachst  noch  die  Dif- 
ferentialdiagnose  zwischen  der  spastischen  Spi- 
nalparalyse und  der  Little  schen  Krankheit 
besprechen. 

In  einer  kurzen  Arbeit  von  50  Seiten  hat 
im  Jahre  1861  der  englische  Chirurg  Little \), 
zugleich  Chefarzt  des  Kindersiechenhauses  zu 
Earlswood,  der  Obstetrical  Society  in  London 
seine  reichen  Erfahrungen  uber  den  Einflufe 
des  abnormen  Geburtsverlaufs ,  insbesondere 
der  Friihgeburt  und  der  Asphyxie  des  Neuge- 
borenen  auf  die  korperliche  und  geistige  Ent- 
wickelung  des  Kindes  iiberreicht.   Er  hat  darin 

in  mustergiltiger  und  erschopfender  Weise  die  kongenitalen  Anomalien  und  Lah- 
mungserscheinungen  der  Kinder  aufgefuhrt,  die  aus  dem  abnormen  Geburtsverlauf 
resultieren  konnen.  Little  hat  in  dieser  Arbeit  scharf  unterschieden  zwischen 
den  Schadlichkeiten,  die  das  Kind  wahrend  des  Geburtsaktes  am  normalen  Ende 
der  Schwangerschaft  treffen,  z.  B.  VerzSgerung  der  Austreibungsperiode  durch 
Aufhoren  der  Wehen,  Anlegen  der  Zange,  Umschlingung  der  Nabelschnur  u.  dergl., 

')  „0n  the  influence  of  abnormal  parturition,  difficult  labours,  premature  birth,  and  asphyxia 
neonatorum,  on  the  mental  and  physical  condition  of  the  child,  especially  in  relation  to  deformities", 
by  W.  J.  Little.    Obstetrical  Transactions,  London,  Vol.  III.,  1862,  pg.  293—344. 

Knoblauch,  Kr.inkheitcn  ties  Zcntralnei  vensyBtems.  6 


Fig.  58. 

Angeborene  spastische  Starre  der  Unter- 
extremitaten   (Asphyxie    durch  Um- 
schlingung der  Nabelschnur). 
Eigene  Beobachtung. 
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unci  denjenigen  Schildlichkeiten,  denen  der  kindliche  Organismus  ausgesetzt  ist, 
vvenn  die  Schwangerscliaft  vorzeitig,  etwa  im  Begin n  oder  in  der  Mitte  des  siebenten 
Monats,  unterbrochen  wird.  Im  ersten  Falle  treten  ein-  oder  doppelseitige  Hemi- 
plegien,  mit  txler  olinr  IntclligenzstOrungen,  und  epileptische  Konvulsionen  oder 
audi  doppelseitige  "Athetose  auf;  im  anderen  Falle  das  eigenartige  Krankheitsbild, 
far  das  allein  der  Name  Littlesche  Krankheit  zu  Ehren  des  englischen  Arztes 
reserviert  bleiben  soUte.  Die  erste  Gruppe  dieser  kongenitalen  Lahmungserschei- 
nungen  ist  also  traumatischen  Ursprungs;  die  Littlesche  Krankheit  dagegen 
resLiltiert  aus  einer  vorzeitigen  Unterbrechung  der  fotalen  Entwickelung  des  Zentral- 
nervensystems.  Nun  wissen  Sie  alle,  dafe  gerade  in  den  letzten  Wochen  des 
uterinen  Lebens  das  embryonale  Gehirn  und  Riickenmark  seine  Entwickelung  voll- 

endet.  Wie  in  der  Tierreihe  die  Pyramidenbahn 
die  zuletzt  auftretende  motorische  Bahn  ist,  so 
erreicht  sie  nach  dem  ontogenetischen  Grund- 
gesetz  auch  in  der  individuellen  Entwickelung 
am  spatesten  ihre  Ausbildung.  Erst  in  den  letzten 
Wochen  des  fotalen  Lebens  vollzieht  sich  durch 
den  Tractus  corticospinalis  die  Verbindung  der 
Zelle  des  zentralen  Neurons  der  motorischen  Bahn 
mit  der  Zelle  des  peripheren  Neurons  derselben, 
und  noch  beim  Neugeborenen  sind  von  alien 
Bahnen  im  Riickenmark  die  P3'^ramidenbahnen 
allein  nicht  markhaltig  (Fig.  59).  So  kann  es  uns 
nicht  wundernehmen ,  dafe  aus  der  vorzeitigen 
Unterbrechung  der  fstalen  Entwickelung  des 
Zentralorgans  kongenitale  Lahmungszustande  fol- 
gen,  die  wohl  besserungsfahig,  aber  nicht  heilbar 
sind ;  besserungsfahig,  well  die  Entwickelung  der 
P3^ramidenbahn  bei  einem  Kinde,  das  zu  Beginn 
des  siebenten  Monats  geboren  wurde,  auch  noch 
post  partum  bis  zu  einem  gewissen  Grade  fort- 
schreitet;  aber  unheilbar,  weil  sie  niemals  die  nor- 
male  Ausbildung  erreicht.  Dies  zeigt  sich  auch  im 
klinischen  Verlaufe  der  Littleschen  Krankheit. 
Wahrend  die  spastische  Spinalparalyse  dauernd  einen  progress! ven  Verlauf  nimmt, 
zeigt  die  Littlesche  Krankheit  vom  ersten  Augenblick  an  eine  Tendenz  zur  Besse- 
rung,  und  diese  Besserung  schreitet  langsam,  aber  dauernd  fort,  bis  das  Leiden  schliefi- 
lich  in  einem  Falle  friiher,  im  andern  spater  stationar  wird.  Durch  diesen  regressiven 
Verlauf  und  namentlich  auch  durch  das  atiologische  Moment  eines  selir  fruh- 
zeitigen  Partus  praematurus  unterscheidet  sich  die  Littlesche  Krankheit  ausreichend 
von  der  spastischen  Spinalparalyse. 

Das  klinische  Bild  beider  Krankheiten  kann  freilich  in  einem  bestimmten 
Stadium  ganz  das  gleiche,  tatsachlich  identisch  sein.  Im  grofeen  und  ganzen  wird 


Fig.  59- 

Querschnitt  durch  die  Halsanschwel- 
lung  eines  menschlichen  Neugeborenen. 
Das  Areal  der  Pyramidenseitenstrang- 
bahn  (Py)  ist  noch  nicht  markhaltig. 
Nach  Bechterew. 
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auch  das  Zustandsbild  der  Littleschen  Krankheit  der  Schilderung  entsprechen, 
die  ich  Ihnen  von  dem  Zustande  des  Onkels  der  beiden  vorgestellten  Bruder 
gegeben  habe.  Die  Beine  sind  in  den  Huft-  und  Kniegelenken  m^feig  flektiert, 
die  Oberschenkel  und  die  Knie  sind  durch  enorme  Spasmen  fest  aneinander 
geprefit,  die  Fiifee  plantarflektiert  und  adduziert.  Kniephanomene  und  Fu&klonus 
sind  beiderseits  aufeerordentlich  lebhaft,  und  gewife  wird  auch  bei  der  Littl eschen 
Krankheit  das  Babinskische  Phanomen  nachzuweisen  sein.  Wenn  bei  der 
Littleschen  Krankheit  auch  Spasmen  an  den  oberen  Extremitaten  vorhanden 
sind,  so  sind  sie  unverhSltnismafeig  geringer  als  an  den  Beinen.  Weitere  Symptome 
fehlen  bei  beiden  Krankheiten  vollstandig;  insbesondere  fehlen  auch  bei  der  Little- 
schen Krankheit  grobere  psychische  Storungen,  epileptische  Krampfe  u.  dergl. 
Und  doch  werden  vvir  beide  Krankheiten  leicht  voneinander  unterscheiden  konnen, 
wenn  wir  ihren  Verlauf  und  die  Anamnese  beriicksichtigen. 

Welche  Diagnose  werden  Sie  nun  bei  den  beiden  Briidern  stellen,  die  Sie 
vorhin  gesehen  haben,  zunachst  bei  dem  alteren?    Wie  Sie  aus  der  Anamnese 
gehort  haben,  ist  seine  Geburt  am  normalen  Ende  der  Schwangerschaft  erfolgt; 
er  hat  sich  als  Kind  normal  entwickelt,  rechtzeitig  laufen  gelernt,  und  erst  im 
12.  Lebensjahre  sind  Krankheitserscheinungen  bei  ihm  aufgetreten.  Seitdem  jedoch 
ist  die  Krankheit  ganz  langsam  aber  dauernd  schlimmer  geworden.  Diese  Ana- 
mnese schliefet  die  Littlesche  Krankheit  von  vornherein  aus.  Also  kame  wohl  die 
„Spastische  Spinalparalyse"  in  Betracht;  es  ware  aber  die  Frage,  ob  als  Krankheit 
sui  generis  im  Sinne  Erbs  oder  lediglich  als  Symptomenkomplex  im  Verlaufe 
einer  anderen  chronischen  Krankheit  des  Zentralnervensystems.  Der  junge  Mann 
ist  erst  29  Jahre  alt;  es  ware  gewife  nicht  undenkbar,  da&  bei  ihm  im  weiteren 
Verlauf  der  offenbar  aufeerst  langsam  fortschreitenden  Krankheit  noch  andere 
Symptome  von  seiten  des  Nervensystems  hinzutreten  konnten.    Vor  allem  kame 
die  multiple  Sklerose  in  Betracht,  bei  der  ja  oft  genug  lange  Zeit  hindurch  dieser 
spastische  Symptomenkomplex  allein  besteht.  Nun  denken  Sie  aber  an  die  Familien- 
anamnese  unseres  Kranken.  Sein  Vater  und  sein  Onkel  sind  jetzt  60  und  66  Jahre 
alt;  das  gleiche  Leiden  besteht  bei  ihnen  seit  langer  als  45  Jahren,  bei  dem  alteren 
fast  50  Jahre  lang,  und  noch  immer  bietet  ihre  Krankheit  das  Bild  der  spastischen 
Spinalparalyse,  bei  dem  Onkel  in  seiner  reinsten  Form,  bei  dem  Vater  unter  einem 
Symptomenkomplex,  auf  dessen  Vorkommen  erst  neuerdings  v.  Striimpell  auf- 
merksam  gemacht  hat.    Da  ist  gewife  nicht  mehr  daran  zu  denken,   da6  die 
beobachteten  Krankheitserscheinungen  durch  ein  anderes  Leiden,  z.  B.  die  multiple 
Sklerose,  hervorgerufen  seien.    Wir  miissen  vielmehr  bei  dem  Vater  und  dem 
Onkel  unseres  Patienten  und  bei  ihm  selbst  die  Diagnose  „  Spastische  Spinal- 
paralyse" stellen.    Und  der  jungere  Bruder?    Er  halt  sich  fur  ganz  gesund  und 
wird  auch  von  seinen  Eltern  fur  gesund  gehalten,  Trotzdem  aber  sind  wir  genotigt, 
aus  der  lebhaften  Steigerung  der  Kniephanome,  dem  Fufeklonus  und  dem  Babinski- 
schen  Zehenreflex,  die  wir  bei  ihm  nachgewiesen  haben,  und  unter  Beruck- 
sichtigung  der  Familienanamnese  die  gleiche  Diagnose  zu  stellen. 
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Die  Krankheit  des  Vaters,  die  in  dessen  ii.  Lebensjahre  begonnen  hat,  ist 
Iflnger  als  45  Jahre  unter  dem  von  Erb  gezeichneten  Bilde  der  reinen  spastischen 
Spinalparalyse  verlaufen.  Erst  in  den  letzten  Jahren  sind  Erscheinungen  hinzu- 
getreten,  die  in  den  meisten  Qbrigen  Fallen  des  Leidens  nicht  beobachtet  worden 
sind.  Es  sind  dies  der  krampfhaft  starre  Gesichtsausdruck,  das  Zwangslachen  und 
Zwangsweinen ,  die  eigenartige  SprachstOrung  und  die  krampfhaften  Husten- 
anfalle.  Alle  diese  Erscheinungen  gehOren  aber  in  ihrer  Pathogenese  offenbar 
zusammen;  sie  sind  die  Folge  einer  bestSndigen  Hypertonie  der  mimischen  Gesichts- 
muskeln  und  der  Kehlkopf-  und  Respirationsmuskulatur,  zu  der  anfallsweise  tonische 
Muskelkrampfe  hinzutreten.  Auch  die  voriibergehend  beobachtete  BlasenstOrung 
trSgt  unverkennbar  den  gleichen  Charakter.  So  sind  diese  im  letzten  Stadium 
des  Leidens  hinzugetretenen  Erscheinungen  also  nichts  dem  Krankheitsbild  Fremdes; 


Fig.  60. 

Pyramidenseitenstrang-Erkrankung  in  einem  Falle  von  spastischer  Spinalparalyse  (Schweiger). 

Nach  V.  Strumpell. 

a  Mittleres  Halsmai'k,  b  Unteies  Brustmark,  c  Untcres  Lendenmark. 


sie  sind  vielmehr  analog  den  seit  jahrzehnten  bestehenden  spastischen  Erschei- 
nungen in  der  Extremitatenmuskulatur  und  weisen  nur  auf  eine  weitere  Ausbrei- 
tung  des  gleichen  anatomischen  Krankheitsprozesses  hin,  die  in  unserem  Falle  in  den 
letzten  Jahren  eingetreten  ist.  Ahnliche  Falle  hat  v.  Strumpell')  beschrieben ; 
in  einem  derselben  (Schweiger).  der  mit  dem  unsrigen  eine  weitgehende  Uber- 
einstimmung  zeigt,  sind  in  den  letzten  Lebensjahren  des  Kranken  aufeerdem  noch 
lokalisierte  Muskelatrophien  an  der  Zunge  und  den  Extremitaten  mit  fibrillaren 
Zuckungen ,  eine  Abnahme  und  schliefelich  ein  vollstandiges  Verschwinden  der 
Spasmen  beobachtet  worden.  v.  Strumpell  fafet  diese  Falle  nach  ihrem  klinischen 
Verlauf  und  nach  den  crhobenen  anatomischen  Befunden  als  „Ubergangsfalle 
zwischen  spastischer  Spinalparalyse  und  am^^otrophischer  Lateralsklerose"  auf. 

An  der  Existenz  einer  reinen  spastischen  Spinalparalyse,  die  hereditar  bezw. 
familiar  auftritt,  haben  trotz  alien  Widerspruchs  von  autoritativer  Seite  Er"b  und 
Charcot,  v.  Strumpell,  Br  is  saud  u.  a.  auf  Grund  der  klinischen  Beobachtung 

1)  „Die  primare  Seitenstrangsklerose  (spastische  Spinalparalyse)".  Deutsche  Zeitschrift  fiir 
Nervenheilkunde,  27.  Bd.  1904,  pg.  291. 
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ihrer  Falle  festgehalten,  und  schliefelich  hat  ihnen  die  anatomische  Untersuchung 
der  in  den  letzten  Jahren  zur  Obduktion  gekommenen  Falle  recht  gegeben.  Es 
land  sich  in  der  Tat  regelmafeig  eine  primare  systematische  Erkrankung  der 
Pyramidenseitenstrangbahnen  des  Riickenmarks  (Fig.  60  a— c)  neben  ganz  geringer 
Erkrankung  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  der  Gollschen  Strange,  die  nur  in 
einzelnen  Fallen  beobachtet  worden  ist.  Meist  liefe  sich  die  Pyramidenbahndegeneration 
nur  bis  ins  obere  Halsmark  verfolgen;  in  anderen  Fallen  (z.  B.  in  v.  Strum  pel  Is 
Fall  „Schweiger")  war  sie  noch  durch  das  ganze  verlangerte  Mark  hindurch,  in 
der  Briicke  und  in  den  Hirnschenkeln  nachzuweisen.  In  der  Inneren  Kapsel  war 
eine  sichtbare  Erkrankung  der  Pyramidenfasern  nicht  mehr  vorhanden.  Im  Falle 
„Schweiger"  fanden  sich  auch  deutliche  Veranderungen  an  den  Vorderhornzellen  im 
Halsmark  und  an  den  Zellen  der  Hypoglossuskerne,  entsprechend  den  bei  Lebzeiten 
des  Kranken  beobachteten,  lokalisierten  Muskelatrophien  der  Zunge  und  an  den 
Extremitaten. 

Es  sind  bis  jetzt  nicht  viele  Familien  bekannt  geworden,  in  denen  das  Leiden 
beobachtet  wurde,  und  deshalb  ist  es  mir  besonders  wichtig  gewesen,  Ihnen  zwei 
Mitglieder  aus  einer  solchen  Familie  zeigen  zu  konnen.  Wenn  man  diese  Falle 
gesehen  hat,  oder,  wie  ich,  in  der  Lage  gewesen  ist,  an  einem  Tage  fiinf  solcher 
Falle  in  einer  Familie  zu  sehen,  kann  man  an  der  Existenzberechtigung  der 
familiaren  spastischen  Spinalparalyse  nicht  mehr  zweifeln. 

11.  Spastische  Paraparese  der  Greise. 

Ein  klassisches  Analogon  oder,  wenn  Sie  woUen,  Gegenstiick  zu  den  demon- 
strierten  Fallen  von  spastischer  Spinalparalyse  ist  ein  alter  Patient  von  75  Jahren, 
der  in  erster  Linie  durch  seinen  eigenartigen,  steifen,  breitspurigen  Gang  unsere 
Aufmerksamkeit  erregt.  Offenbar  verursacht  es  dem  Alten  bei  jedem  Schritt,  den 
er  macht,  eine  gewisse  Muhe,  seine  Fiifee,  die  gleichsam  an  den  Boden  festgeklebt 
scheinen,  aufzuheben,  und  wahrend  er  sie  mit  grofeer  Anstrengung  vorwarts  setzt, 
halt  er  seinen  Rumpf  aufifallend  steif,  wodurch  die  ganze  Haltung  des  Kranken 
eine  unnatiirliche  und  gezwungene,  sein  Gang  unsicher  und  wackelig  wird.  Trotz- 
dem  ist  der  Kranke,  dessen  Leiden  erst  im  Verlauf  der  letzten  1V2  Jahre  zur 
Entwickelung  gekommen  ist,  immer  noch  imstande,  wenigstens  im  Zimmer  ohne 
Stock  zu  gehen.  Als  „Greisenlahmung",  „spastische  Paraparese  der  Greise" 
pflegt  diese  Krankheit  bezeichnet  zu  werden;  „Paraspasmus  senilis"  ware  vielleicht 
zutreffender,  denn  von  Lahmungserscheinungen  auch  nur  allerleichtesten  Grades  ist 
wenigstens  bei  unserem  Kranken  nicht  das  geringste  nachzuweisen.  Vielmehr 
bestehen  bei  ihm  lediglich  hochgradige  Spasmen  in  der  Muskulatur  der  Unter- 
extremitaten  und  eine  lebhafte  Steigerung  der  Kniephanomene  und  Achillessehnen- 
reflexe,  sogar  Fufeklonus  auf  beiden  Seiten,  und  auch  das  Babinskische  .Pha- 
nomen  ist  beiderseits  vorhanden.  Anderweitige  grSbere  Storungen  von  seiten  des 
Zentralnervensystems  fehlen  vollstandig;  namentlich  lassen  sich  an  den  Armen 
des  Patienten  keinerlei  Krankheitserscheinungen,  keine  Spasmen,  keine  auffallige 
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Steigerung  der  Sehnen-  und  Periostreflexe  nachweisen.  Wohl  aber  ist  bemerkens- 
wert,  daB  an  den  Beinen  des  Allen  bei  normaler  taktiler  Sensibilitat  die  Schmerz- 
empfindung  etwas  herabgesetzt  zu  sein  scheint,  insofern  der  Kranke  auf 
schmerzhafte  1  lautreizf  hier  wesentlich  weniger  reagiert  als  an  den  Armen,  am 
Rumpf  und  Kopf.  Auch  die  Sphinkterenfunktion  ist  normal.  Da6  die  Urinentleerung 
nach  Angabe  des  Kranken  in  den  letzten  Jahren  langsamer  erfolgt  als  friiher,  ist 
durch  die  vorhandene,  in  seinem  Alter  nicht  auffallige  Prostatahypertrophie  erklart 
und  lafet  nicht  auf  eine  Schwache  des  M.  detrusor  vesicae  schliefeen. 

Auch  in  derartigen  Fallen  ist  die  gleiche  Frage  aufgeworfen  worden  vvie 
bei  der  spastischen  Spinalparalyse  im  eigentlichen  Sinne,  die  Frage,  ob  zerebrale 
oder  spinale  Veranderungen  das  anatomische  Substrat  der  beobachteten  spastischen 
Krankheitserscheinungen  seien.  Hier  ist  indessen  diese  Frage  einfacher  zu  ent- 
scheiden  gewesen,  weil  zahlreiche  Obduktionsbefunde  zur  Verfiigung  standen.  In 
der  Mehrzahl  der  Falle,  namentlich  wenn  der  Symptomenkomplex  in  so  reiner  Form 
zur  Beobachtung  kam  wie  bei  unserem  Kranken,  hat  man  ausgedehnte  arterio- 
sklerotische  Prozesse  in  dem  Gefafeapparat  des  Riickenmarks  und  sklerotische 
Veranderungen  in  der  Umgebung  der  Gefafee  in  den  Seitenstrangen,  weniger  aus- 
gesprochen  in  den  Hinterstrangen,  des  Riickenmarks  gefunden.  In  anderen  Fallen 
finden  sich  multiple,  kleine  Erweichungsherde  im  Gehirn,  besonders  haufig  im 
Pons,  die  die  kortikomuskulare  Bahn  doppelseitig  tangieren  '). 

12.  Amyotrophische  Lateralsklerose. 

Wir  wollen  heute  ein  Krankheitsbild  betrachten,  das  auf  den  ersten  Blick 
eine  grofee  aufeere  Ahnlichkeit  mit  dem  friiher  demonstrierten  Fall  von  Alkohol- 
paraplegie  bietet  (S.  59).  Bei  einer  alteren  Frau,  aus  gesunder  Familie  stammend, 
ist  im  53.  Lebensjahre  im  Anschlufe  an  eine  schwere  Verbriihung  des  linken  Unter- 
schenkels  und  Fufees  anscheinend  ganz  allmahlich  eine  zunehmende  Schwache  in 
beiden  Beinen  aufgetreten,  die  erst  bemerkt  wurde,  als  die  Patientin  nach  einem 
i8-wochentlichen  Krankenlager  den  ersten  Versuch  machte,  das  Bett  zu  verlassen. 
Langsam  und  stetig  hat  diese  Schwache  in  beiden  Beinen  zugenommen,  und  etwa 
im  vierten  Jahre  nach  Beginn  des  Leidens  ist  auch  eine  Abmagerung  an  beiden 
Handen  auffallig  geworden. 

Urn  ihnen  die  aufaere  Ahnlichkeit  des  Zustandsbildes,  das  die  Kranke  gegen- 
wartig  bietet,  mit  unserem  Falle  von  Alkoholparaplegie  besonders  auffallig  zu 
machen,  lassen  wir  beide  Kranken  nebeneinander  an  den  Rand  des  Untersuchungs- 
tisches  setzen.  Bei  beiden  Patienten  hangen  die  Fiifee  der  Schwere  nach  abwSrts, 
die  Zehen  etwas  gebeugt,  schlaff  und  dicht  nebeneinanderliegend  nach  unten. 
Beide  Kranken  sind  nicht  imstande,  die  Fufespitzen  auch  nur  im  mindesten^  aktiv 

')  Eine  zusammenfassende  Darstellung  der  bei  Greisen  beobachteten  SchwadiezustSnde  in 
den  unteien  Extremitaten  und  eine  kiitische  Wurdigung  der  vorhandenen  Literatur  gibt  Siemer- 
ling  in  dem  soeben  erscliienenen  „Lehrbucli  der  Greisenlcrankheiten",  iierausgegeben  v.  J.  Schwalbe, 
1909:  „Paraplegia  senilis",  pg.  557  fl". 


Amyotrophische  Lateralsklerose. 


87 


zu  erheben.  Diese  auffallende  Ahnlichkeit  im  aufeeren  Krankheitsbilde  der  beiden 
F^We  kommt  dadurch  zustande,  dafe  in  beiden  eine  komplette,  doppelseitige  Pero- 
naeuslahmung  vorhanden  ist.  Bei  beiden  Kranken  ist  die  Lahmung  eine  degene- 
rative; aucii  bei  der  alteren  Frau  ist  in  den  Mm.  peronaei  und  tibiales  beiderseits 
eine  deutliche  Muskelatrophie  mit  EaR.  zu  konstatieren.  Wahrend  aber  bei  der 
Alkoholpolyneuritis  auch  die  Extensoren  des  Ober-  und  Unterschenkels  komplett 
gelahmt  sind,  zeigt  die  Muskulatur  derselben  in  unserem  heutigen  Falle  keine 
Spur  von  Parese.  Dagegen  sind  hier  im  Gegensatz  zu  der  Alkohollahmung,  bei 
der  die  Beugemuskulatur  am  geringsten  geschadigt  zu  sein  pflegt,  auch  die  Fle- 
xoren  des  Fufees  und  der  Zehen  vollig  gelahmt;  die  Wadenmuskeln  fuhlen  sich 
schlaff  an,  ohne  dafe  an  ihnen  eine  deuthche  Atrophic  erkennbar  ware.  So  ist 
unsere  Kranke  nicht  imstande,  mit  den  Fufeen  oder  den  Zehen  auch  nur  die  geringste 
Bewegung  auszufiihren.  Wie  bei  der  Alkohollahmung  sind  auch  hier  die  Achilles- 
sehnenreflexe  erloschen.  Dies  ist  nicht  anders  zu  erwarten,  da  infolge  der  Lahmung 
des  M.  gastrocnemius  die  motorische  Seite  des  Reflexbogens  unterbrochen  ist. 
Wahrend  wir  aber  bei  der  Alkohollahmung  ein  vollkommenes  Erloschensein  der 
Kniephanomene  konstatiert  haben,  sind  dieselben  hier  deutlich  zu  erzielen;  ja,  sie 
sind  sogar  auffallend  lebhaft,  Schon  bei  dem  leichtesten  Beklopfen  der  Patellar- 
sehne  mit  dem  Finger  oder  beim  Auffallenlassen  des  Perkussionshammers  auf  die 
Sehne  tritt  der  Reflex  aufeerordentlich  lebhaft  auf.  Es  ist  diese  Prufungsart  ein 
kleiner  Kunstgriff,  den  wir  gerne  anwenden ,  um  uns  von  einer  pathologischen 
Lebhaftigkeit  des  Reflexes  zu  tiberzeugen.  Unter  normalen  Verhaltnissen  pflegt 
bei  dieser  Methode,  die  wirklich  nur  einen  minimalen  Reiz  der  Patellarsehne  dar- 
stellt,  das  Kniephanomen  kaum  sichtbar  ausgelost  zu  werden.  Der  Lebhaftigkeit 
der  Patellarsehnenreflexe,  die  wir  bei  unserer  Kranken  beobachteten,  entspricht  ein 
gesteigerter  Muskeltonus  im  M.  quadriceps,  und  tatsachlich  fuhlen  wir  auch  bei  pas- 
siven  Beugungsversuchen  im  Kniegelenk  einen  unverkennbaren  federnden  Wider- 
stand,  der  uns  das  Vorhandensein  leichter  Spasmen  verrat.  Auch  an  der  Beuge 
muskulatur  am  Oberschenkel  sind  deutliche  Spasmen  zu  fuhlen. 

Wir  finden  also  bei  unserer  Kranken  an  einzelnen  Muskel- 
gruppen  der  Beine  eine  schlaffe,  atrophische  Lahmung  mit  EaR., 
an  anderen  deutliche  Spasmen  und  eine  auffallige  Lebhaftigkeit 
der  Kniephanomene.  Ein  Auftreten  des  B ab i n s k i schen  Zehenrefkxes  durfen 
wir  in  unserem  Falle  nicht  erwarten,  da  auch  die  Extensoren  der  grofeen  Zehe 
beiderseits  gelahmt  sind.  Infolge  dieser  mannigfachen  Krankheitserscheinungen 
an  den  Unterextremitaten  ist  der  Gang  unserer  Patientin  nattirlich  sehr  erschwert. 
Bei  jedem  Schritt  hebt  und  beugt  sie  die  Beine  in  den  Huft-  und  Kniegelenken 
iibermafeig,  und  zwar  so  weit,  dafe  die" schlaff  herabhangenden  Fufee  mit  den  Zehen- 
spitzen  den  Boden  nicht  mehr  beruhren,  und  dann  wirft  sie  dieselben  schwerfallig 
1  wieder  hin,  ohne  die  Knie  ganz  durchzudrucken,  und  indem  sie  mit  zuriickgelegtem 
i  Oberkorper  balanciert.  Diese  GehstSrung  ist  im  wesentlichen  der  Effekt  der 
doppelseitigen,  kompletten  Peronaeuslahmung;  sie  ist  ein  typisches  Beispiel  des  sog. 
„Stepperganges  (demarche  du  steppeur)".    Diese  Gangart  finden  wir  natiirlich 
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auch  in  denjenigen  Fallen  von  AlkohoUahmung,  in  denen  das  GehvermOgen  nicht 
wie  bei  unserer  Kranken  vOllig  aufgehoben  ist,  und  be!  der  Beriberikrankheit, 
bei  der  ja  ebenfalls  gewOhnlich  eine  doppelseitige  Peronaeusschwache  besteht.  Der 
Steppergang  ist  hier  nur  insofern  etwas  modifiziert,  als  die  Kranke  nicht  imstande 
ist,  die  Knie  beim  Gehen  ganz  durchzudrucken.  Dieses  Unvermogen  ist  durch 
die  Spasmen  in  der  Beugemuskulatur  bedingt,  die  eine  voUstandige  Streckung 
des  Beines  im  Kniegelenk  erschweren. 

Wahrend  nun  in  dem  Falle  von  Alkoholpolyneuritis  die  atrophische  Lahmung 
trotz  langjahrigen  Bestehens  auf  die  unteren  Extremitaten  beschrankt  geblieben  ist, 
finden  wir  in  unserem  heutigen  f^alle  auch  an  den  oberen  Extremitaten  sehr  ausge- 
sprochene  Muskelatrophien.  Es  ist  hier  die  Muskulatur  des  Daumen-  und  Klein- 
fingerballens,  es  sind  die  Mm.  interossei  und  lumbricales  an  beiden  Handen  atro- 
phisch,  wodurch  eine  Abflachung  des  Handtellers  und  eine  deutliche  Vertiefung 
der  Spatia  interossea  auf  dem  Handriicken  zustande  gekommen,  die  Motilitat  der 
Hande  beschrankt  und  ihre  grebe  Kraft  erheblich  vermindert  ist.  Die  Atrophie 
ist  beiderseits  in  symmetrischer  Weise  und  in  gleicher  Starke  vorhanden:  in  den 
genannten  kleinen  Handmuskeln  ist  EaR.  nachzuweisen.  An  den  ubrigen  Muskeln 
der  Arme  und  des  Schultergilrtels  sind  Atrophien  oder  Paresen  nicht  aufzufinden. 
Auch  deutliche  Spasmen  fehlen  an  der  Muskulatur  der  oberen  Extremitaten ;  wohl 
aber  sind  hier  samtliche  Sehnen-  und  Periostreflexe  (Trizeps-,  Radius-  Ulna-  und 
Palmarreflexe)  auf  beiden  Seiten  aufeerst  lebhaft.  Aufeerdem  zeigt  sich  an  beiden 
Handen  unserer  Kranken  ein  eigenartiger,  kontinuierlicher  Tremor,  sowohl  im 
Handgelenk  als  auch  in  den  einzelnen  Fingern,  besonders  im  Daumen.  Es  sind 
faszikulare  Muskelzuckungen ,  die  wir  als  Aquivalent  der  fibrillaren  Zuckungen 
auffassen  dilrfen.  Ubrigens  haben  wir  bei  unserer  Kranken  vereinzelt  auch  deut- 
liche fibrillare  Zuckungen  in  den  atrophierenden  Muskeln  sowohl  an  den  Handen 
wie  an  den  Fufeen  unzweifelhaft  beobachtet.  Wohl  ist  die  Ursache  des  Auftretens 
der  sogen.  fibrillaren  Zuckungen  noch  nicht  in  einwandfreier  Weise  erklart;  es 
ist  aber  eine  feststehende  Tatsache,  dafe  bei  den  anatoniisch  untersuchten  Fallen 
von  Ruckenmarkskrankheiten,  in  denen  bei  Lebzeiten  fibrillare  Zuckungen  beob- 
achtet worden  sind,  degenerative  Veranderungen  an  den  Ganglienzellen  der  graucn 
Vordersaulen  des  Riickenmarks  gefunden  wurden.  Diese  Befunde  machen  die 
Vermutung  fast  zur  Gewifeheit,  dafe  der  Untergang  der  nutritiven  Vorderhornzelle 
die  Ursache  der  fibrillaren  Zuckungen  ist.  Aus  dieser  Ansicht  wiirde  folgerichtig 
zu  schliefeen  sein ,  dafe  fibrillare  Zuckungen  nur  in  atrophierenden  Muskeln 
auftreten,  und  dafe  sie  in  der  atrophierten  Muskelfibrille ,  deren  nutritive 
Vorderhornzelle  bereits  voUig  untergegangen  ist,  wieder  fehlen.  Diese  Annahme 
erklart  es  uns,  weshalb  bei  unserer  Kranken  fibrillare  Zuckungen  jetzt  nur  noch 
seiten  zur  Beobachtung  kommen. 

Zur  Vervollstandigung  des  Status  ist  noch  anzufuhren,  dafi  wir  bei  einer 
sorgfaltigen,  2\'2jahrigen  Beobachtung  unserer  Kranken  keine  anderen  Storungen 
von  seiten  des  Zentralnervensystems  oder  der  peripheren  Nerven  auffinden  konnten. 
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Storungen  der  Sensibilitat,  der  Sphinkteren,  des  Gehirns  und  der  Hirnnerven  fehlen 
voUstandig. 

Wir  haben  es  also  hi  er  vviederum  mit  einer  Krankheit  zu  tun,  die  sich  aus- 
schlieBlich  in  der  motorischen  Sphare  abspielt.  Es  fragt  sich  nun,  in  welcher 
Gegend  der  kortikomuskularen  Bahn  haben  wir  die  anatomischen  Veranderungen 
zu  suchen,  die  dem  beobachteten  Krankheitsbilde  zugrunde  liegen?  Wir  haben 
hier  schlaffe  Lahmungen  mit  Muskelschwund,  EaR.  und  fibrillaren  Zuckungen  und 
mit  einem  Erloschen  der  Sehnenreflexe  konstatiert,  wie  bei  der  Poliomyelitis 
anterior;  wir  haben  zugleich  aber  auch  in  anderen  Muskelgruppen  spastische 
Erscheinungen  mit  einer  lebhaften  Steigerung  der  Sehnenreflexe  aufgefunden, 
wie  wir  sie  bei  der  spastische n  Spinalparalyse  gesehen  haben.  Als  ana- 
tomisches  Substrat  der  Poliomyelitis  anterior  haben  wir  eine  Erkrankung  des 
proximalen  Endes  des  peripheren  motorischen  Neurons,  einen  Schwund  der 
grofeen  Vorderhornganglienzeilen,  kennen  gelernt;  als  Ursache  der  spastischen 
Spinalparalyse  eine  systematische  Degeneration  der  Pyramidenseitenstrangbahnen 
im  Riickenmark,  also  eine  Lasion  des  distalen  Endes  des  zentralen  motorischen 
Neurons  (Fig.  35).  Indem  wir  das  Krankheitsbild,  das  wir  heute  zu  analysieren 
versucht  haben,  mit  den  uns  gelaufigen  klinischen  Bildern  der  Poliomyelitis  anterior 
und  der  spastischen  Spinalparalyse  vergleichen,  erkennen  wir,  dafe  es  sich  hier 
um  eine  Kombination  derSymptome  beider  Krankheiten  handelt.  Und 
daraus  ziehen  wir  den  Schlufe,  dafe  hier  gleichzeitig  eine  Erkrankung  der  grauen 
Vordersaulen  und  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  vorliegt,  eine  Lasion  des  peri- 
pheren und  des  zentralen  motorischen  Neurons  im  Riickenmark.  Das  Krankheitsbild 
ist  zuerst  im  Jahre  1869  von  Charcot  beschrieben  worden;  es  tragt  den  unsterb- 
lichen  Namen  des  grofeen  Meisters :  die  Charcotsche  Krankheit  oder  amyo- 
trophische  Lateralsklerose. 

Freilich  ist  in  unserem  Falle  das  Krankheitsbild  nicht  in  typischer  Weise 
ausgebildet.  Es  treten  die  Spasmen  in  den  Hintergrund;  es  fehlen  Fufeklonus  und 
das  Babinskische  Phanomen,  kurz  eine  Reihe  derjenigen  Erscheinungen,  die  wir 
bei  der  organischen  Lasion  der  Pyramidenbahn  zu  beobachten  gewohnt  sind.  Das 
gelegentliche  Fehlen  dieser  Erscheinungen  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose 
kann  uns  aber  nicht  wundern;  das  Fehlen  des  Fufeklonus  und  des  Babinskischen 
Zeichens  in  unserem  Falle  ist  geradezu  selbstverstandlich.  Denn  wenn  die  Muskeln, 
die  eine  Plantarflexion  des  ganzen  Fufees  und  eine  Dorsalflexion  der  grofeen 
Zehe  hervorrufen,  derart  gelahmt  sind,  dafe  die  betreffenden  Bewegungen  uber- 
haupt  unmoglich  werden,  dann  konnen  sie  naturlich  auch  nicht  zustande  kommen, 
wenn  durch  eine  Lasion  der  Pyramidenbahn  die  Vorbedingungen  fiir  ihr  reflek- 
torisches  Auftreten  bezw.  fiir  eine  Steigerung  des  Reflexes  gegeben  sind.  Aus 
analogen  Grunden  sind  wir  gewohnt,  bei  kombinierten  Systemerkrankungen  der 
Seiten-  und  Hinterstrange  des  Riickenmarks,  z.  B.  bei  der  progressiven  Paralyse, 
eine  Steigerung  der  Sehnenreflexe  an  den  Unterextremitaten  zu  vermissen,  wenn 
die  Hinterstrangerkrankung  die  primare  ist  und  bereits  zu  einem  Erloschen  des 
Kniephanomens  gefuhrt  hat,  bevor  die  Erkrankung  der  Seitenstrange  eine  Steige- 


I 


9() 


Spinale  segmentare  Motilitatsinnervation  etc. 


rung  desselben  zur  Folge  haben  konnte.  Unci  dafe  in  unserem  Falle  die  Spasmen 
in  den  liintergrund  treten,  findet  darin  seine  Erklarung,  da6  eben  der  Krankheits- 
prozefe  in  der  grauen  Substanz  des  ROckenmarks,  der  zu  einer  schlafTen  Lahmung 
gefQhrt  hat,  offenbar  wesentlich  starker  ist  als  die  Erkrankung  der  weifeen  Sub- 
stanz, die  zu  einer  spastischen  Lahmung  hatte  filhren  milssen,  und  dafe  der  erstere 
der  letzteren  zeitlich  lange  vorausgegangen  ist. 

Es  ist  Ihnen  bekannt,  dafe  der  Krankheitsprozefe  bei  der  amyotrophischen 
Lateralsklerose  oft  genug  nicht  auf  die  grauen  Vordersaulen  und  die  P^Tamiden- 
bahnen  im  Rilckenmarke  beschrankt  bleibt,  da&  er  vielmehr,  auf  den  Bulbus  iiber- 
greifend,  die  motorischen  Kerne  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  in  Mitleiden- 
schaft  zieht,  so  dafe  zu  den  beobachteten  Krankheitserscheinungen  noch  das  t3'^pische 
Bild  der  echten  Bulbarparalyse  hinzutritt.  Die  eigenartige,  monotone  Sprache 
unserer  Patientin  mahnt  uns  daran,  an  die  MOglichkeit  zu  denken,  dafe  dies  auch 
in  unserem  Falle  geschehen  kann,  obwohl  zurzeit  eine  charakteristische  Sprach- 
storung  und  andere  bulbare  Symptome  noch  vollstandig  fehlen. 

Das  Leiden  hat  sich  bei  unserer  Kranken,  wie  es  stets  der  Fall  ist,  ganz 
allmahlich  im  Verlauf  von  Jahren  entwickelt;  ungewOhnHcherweise  sind  aber  bei 
ihr  die  ersten  Storungen  an  den  Fiifeen  aufgetreten,  Paresen  und  Atrophien  der  \ 
Fufemuskulatur  (Peronaealtypus).  Erst  in  den  letzten  2^/2  Jahren  haben  sich  ganz 
allmahlich  auch  an  den  kleinen  Handmuskeln  Atrophien  entwickelt,  und  die  spa- 
stischen Erscheinungen  sind  erst  im  Laufe  des  letzten  Jahres  hinzugetreten.  Sie  | 
werden  von  Monat  zu  Monat  deutlicher;  im  Vordergrund  des  gegenwartigen  Zu- 
standsbildes  stehen  aber  noch  immer  die  spinalen  Muskelatrophien. 

Es  ist  sehr  wichtig,  diese  Falle  von  amyotrophischer  Lateralsklerose,  in  denen 
die  spastischen  Erscheinungen  in  den  Hintergrund  treten,  zu  kennen,  damit  man  mit 
der  Diagnose  nicht  fehl  geht.  Ja,  es  gibt  sogar  Falle,  in  denen  spastische  Sym- 
ptome vollig  fehlen.  Dann  hat  freilich  die  Diagnose  „am3'otrophische  Lateral- 
sklerose" im  klinischen  Sinn  keine  Berechtigung;  aber  bemerkenswerterweise  kann 
auch  in  diesen  Fallen  der  anatomische  Befund  dem  fur  die  Charcotsche  Krank- 
heit  charakteristischen  ganzlich  entsprechen.  Eine  andere,  seltenere  Modifikation 
des  Leidens  ist  diejenige,  bei  der  die  spastischen  Erscheinungen  im  Vordergrunde 
stehen  und  die  Muskelatrophien  wenig  oder  fast  gar  nicht  ausgesprochen  sind. 
Es  wird  dies  eben  davon  abhangig  sein,  ob  sich  der  Krankheitsprozefe  raehr  in 
der  grauen  oder  in  der  weifeen  Substanz  des  Riickenmarks  abspielt,  und  an  welcher 
Stelle  er  am  langsten  besteht.  Wo  Sie  immer  neben  Muskelatrophien  mit  EaR. 
und  mit  fibrillaren  Zuckungen  spastische  Erscheinungen  und  eine  Erhohung  der 
Sehnenreflexe  beobachten  und  sich  die  klinischen  Symptome  der  Krankheit  aus- 
schliefelich  auf  die  motorische  Sphare  beschranken,  mussen  Sie  von  alien  Erkran- 
kungen  des  Zentralnervensystems  in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  irt  erster 
Linie  die  amyotrophische  Lateralsklerose  in  Betracht  ziehen. 
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III.  Erkrankungen  der  Muskulatur. 

13.  Dystrophia  musculorum  progressiva. 

Zur  Erganzung  unserer  Besprechung  der  Muskelatrophien  stelle  ich  Ihnen 
einen  Kranken  vor,  bei  dem  uber  weite  Gebiete  der  Korpermuskulatur  hochgradige 
Atrophien  verbreitet  sind.  Aber  diese  Muskelatrophien  sind  nicht  wie  bei  den 
Kranken,  die  Sie  seither  gesehen  haben,  spinalen  oder  neuritischen  Ursprungs, 
sondern  primar-myopathischer  Natur.  Es  ist  die  Dystrophia  musculorum 
progressiva.  Unter  diesem  Namen  hat  bekanntlich  Erb  die  verschiedenen, 
durch  nebensachliche  und  unwesentliche  Merkmale  auseinander  gehaltenen  Typen 
der  primaren  progressiven  Muskelatrophie  zusammengefafet  und  sie  der  spinalen 
Muskelatrophie  gegenilbergestellt.  Er  hat  damit  zugleich  der  Zersplitterung  auf 
dem  Gebiete  der  ersteren  ein  Ende  gemacht.  Die  fruhere  Einteilung  der  primaren 
progressiven  Muskelatrophie  in  eine  hypertrophische,  infantile,  juvenile  und  here- 
ditare  Form,  wie  sie  von  Duchenne,  Landouzy  und  Dejerine,  Erb  und 
Ley  den  aufgestellt  worden  waren,  ist  heute  gegenstandslos  geworden,  nachdem 
es  sich  erwiesen  hat,  dafe  alle  diese  Formen  eine  klinische  und  anatomische  Ein- 
heit  bilden,  und  dafe  es  eine  Reihe  von  Zwischenformen  gibt,  welche  die  fruher 
fur  charakteristisch  gehaltenen  Unterscheidungsmerkmale  der  einzelnen  T3^pen 
mehr  und  mehr  verwischt  haben. 

Der  Kranke  ist  am  13.  November  1872  geboren  und  stammt  aus  einer 
gesunden  Familie,  in  der  ahnliche  Erkrankungen  der  Muskulatur  nicht  vorgekommen 
sein  soUen.  Seine  Mutter  ist  1896  gestorben;  sein  69  Jahre  alter  Vater  lebt  noch, 
ohne  die  Erscheinungen  der  Dystrophic  zu  bieten.  Ebensowenig  ist  dies  bei 
seiner  verheirateten  Schwester  und  vielleicht  auch  bei  deren  beiden  Kindern  der 
Fall.  Der  Kranke  hat  rechtzeitig  laufen  gelernt  und  sich  in  der  Kindheit  und 
Jugend  korperlich  und  geistig  normal  entwickelt.  Er  hat  in  der  Schule  geturnt 
und  gespielt  wie  die  anderen  Jungen;  aber  er  erinnert  sich  genau,  dafe  er  niemals 
ordentlich  pfeifen  gelernt  hat,  und  dafe  er  schon  als  kleines  Kind  beim  Schlafen 
die  Augen  nicht  ganz  geschlossen  haben  soil.  Seine  verstorbene  Mutter  hat  ihn 
seinerzeit  hierauf  aufmerksam  gemacht.  Es  ist  dies  tatsachlich  eine  Eigentiimlich- 
keit,  die  um  so  mehr  Beachtung  verdient,  als  ihr  Vorkommen  bei  Individuen,  die 
spater  an  Dystrophie  erkranken,  nicht  sehr  bekannt  ist.  v.  Striimpell  hat  auf 
dieses  angeborene,  mangelhafte  Funktionieren  der  Gesichtsmuskeln  hingewiesen, 
dem  sich  unter  Umstanden  spater  eine  wirkliche  Dystrophie  zugesellt.  Er  hat 
auch  besonders  darauf  aufmerksam  gemacht,  dais  man  bei  Geschwistern  von 
Individuen,  die  an  dieser  Krankheit  leiden,  eine  gewis.se  Entwickelungsschwache 
der  Gesichtsmuskeln  vorfindet,  ohne  dafe  bei  ihnen  die  Krankheit  selbst  zum  Aus- 
bruch  kommt.  Wir  haben  deshalb  die  Schwester  des  Kranken  und  ihre  Kinder 
daraufhin  besonders  untersucht  und  haben  von  ihr  erfahren,  dafe  auch  sie  schon 
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als  Kind  die  Augen  beim  Schlafen  nicht  ganz  geschlossen  hat,  und  dafe  audi  ihr 
TOchterchen  die  „Gewoiinheit"  hat,  mit  halbgeOffneten  Augen  zu  schlafen.  Ich 
halte  diese  familiar  auftretende,  funktionelle  Schwilche  der  Gesichtsmuskulatur  fur 
so  wichtig,  date  ich  audi  die  Schwester  unseres  Kranken  gebeten  habe,  mit  ihren 
beiden  Kindern  hierher  zu  kommen.  In  unserem  Falle  ist  also  ofFenbar  eine 
familiftre  Disposition  vorhanden.  Dies  ist  in  der  Regel  der  Fall,  wenn  auch  das 
sporadische  Auftreten  der  Dystrophie  nicht  gerade  ungewOhnlich  ist. 

Wie  in  alien  Fallen  haben  sich  auch  bei  unserem  Kranken  die  Erscheinungen 
des  Leidens  sehr  langsam  entwickelt  und  sind  wohl  lange  Zcit,  vielleicht  jahrelang, 


Fig.  6i.  Fig.  62. 

Mangeliiafter  Lidschlufe  bei  der  Schwester  eines         Mangelhafter  Lidschlufs  bei  der  Nichte  eines 
Dystropliie-Kranken.    Eigene  Beobachtung.  Dj'stropliie-Kranken.    Eigene  Beobachtung. 


unbeachtet  geblieben.  Erst  in  seinem  19.  Lebensjahre  ist  ihni  eine  ganz  all- 
mahlich  zunehmende  Schwache  und  Abmagerung,  anfangs  nur  im  rechten  Arm, 
bald  auch  im  linken,  aufgefallen,  die  ihn  in  der  Ausiibung  seines  Berufes  als  Sattler 
mehr  und  mehr  behindert  hat.  Trotzdem  —  es  sind  seitdera  18  Jahre  verflossen — 
hat  unser  Patient  immer  nur  vorubergehend  die  Arbeit  ausgesetzt,  und  noch  heute 
ist  er  in  einer  Fabrik  fur  elektrische  Beleuchtungsanlagen  tatig  und  verdient  sich 
seinen  Lebensunterhalt  wie  jeder  andere  gesundc  Arbeiter.  Wenn  Sie  nachher 
sehen  werden,  wie  aufeerordentlich  die  Kraft  unseres  Kranken  durch  die  ausge- 
breiteten  Muskelatrophien  am  ganzen  Korper  gelitten  haben  mu6,  so  werden  Sie 
wohl  mit  mir  die  Energie  und  Ausdauer  bewundern,  mit  der  der  Kranke  seine 
Arbeit  fortsetzt.    Wiirde  wohl  ein  Unfallskranker,  der  eine  isolierte  Deltoideus- 
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lahmung  mit  Atrophic  erlitten  hat  und  eine  Rente  von  50  oder  6o"io  bezieht  eine 
solche  Energie  entvvickeln? 

Wollen  Sie  jetzt  zunJlchst  das  Antlitz  der  Schwester  unseres  Kranken  und 
ihrer  Kinder  genauer  betrachten.  Die  junge  Frau  (Fig.  61)  kann  die  Augen  nicht 
ganz  schliefeen,  den  Mund  nicht  recht  spitzen  und  die  Stirn,  namentlich  auf  der 
rechten  Seite,  nicht  vollstandig  runzeln.  Aufeerdem  ist  ihre  Nase  auffallend  schmal 
und  spitz,  vvenn  auch  lange  nicht  in  dem  Mafee  wie  bei  ihrem  Bruder.  Es 
handelt  sich  also  hier  um  eine  voraussichtlich  angeborene  funktionelle  Schwache 
des  rechten  M.  frontalis,  beider  Mm.  orbicuiares  ocuh,  des  M.  orbicularis  oris, 
sowie  der  Muskuiatur  des  Nasenriickens  und  der  Nasenflugel.  Bei  der  kleinen 
Thea  {Fig.  62)  und  dem  Josephchen  da- 
gegen  bemerken  wir  nur  einen  mangel- 
haften  Lidschlufe  an  beiden  Augen  in 
geringem  Grade  und  ein  unvoUstan- 
diges  Spitzen  des  Mundes,  vvahrend  alle 
iibrigen  Gesichtsmuskeln  vollstandig 
normal  erscheinen.  Ich  fasse  diese 
geringfugigen,  aber  deutlichen  Anoma- 
lien  bei  der  Schwester  unseres  Kran- 
ken, wie  gesagt,  als  eine  angeborene 
Entwickelungsschwache  der  Gesichts- 
muskulatur  auf;  bei  ihren  Kindern  da- 
gegen  mochte  ich  zunachst  die  Frage 
ofFen  lassen,  ob  diese  Anomalien  nicht 
die  Prodrome  der  Dystrophic  sind. 

An  dem  Kranken  selbst  sind  zu- 
nachst der  starre  Gesichtsausdruck  bei 
Abflachung  aller  Zilge,  das  starke  Her- 
vortreten  der  Jochbeine,  die  spitze  Nase 
und  die  abstehenden  Ohren  auffallig. 
Es  ist  dem  Kranken  nicht  moglich,  die  Mangelhafter  Lidschlufs  bei  Dystrophia  musculorum 
Augen  ganz  zu  schliefeen  (Fig.  63);  die  progressiva.   Eigene  Beobachtung. 

beiden  Lider  bedecken  den  Bulbus  nicht 

vollstandig;  es  bleibt  vielmehr  ein  Spalt  zwischen  beiden,  in  dem  ein  Stiick  Sklera 
sichtbar  ist.  Dieser  Lagophthalmus,  der  in  unserem  Falle  sehr  ausgesprochen 
ist,  ist  bedingt  durch  die  hochgradige  Atrophic  der  Mm.  orbicuiares  oculi  beider 
Seiten.  Infolge  der  Atrophic  der  Mm.  frontalcs  bleibt  die  Stirn  glatt,  vvenn 
der  Kranke  sie  zu  runzeln  versucht;  die  Atrophic  der  Mm.  zygomatici,  von  denen 
der  rechtc  vollig  geschwunden  ist,  bedingt  das  starke  Hervortrcten  der  jochbeine ; 
die  Atrophic  der  Muskeln  des  Nasenruckens  und  der  Nasenflugel  ist  die  Ursache  der 
ganz  auffallig  spitzen  Form  der  Nase.  Aus  dieser  Muskclgruppc  schcint  iabcrhaupt 
nur  der  linke  M.  levator  alae  nasi  et  labii  supcrioris  normal  zu  funktionieren, 
wahrcnd  alle  ubrigen  Muskeln  gftnzlich  geschwunden  sind.  Die  Atrophic  der  Musku- 
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latur  des  Kinns  unci  des  Mundes  ist  weniger  gut  zu  demonstrieren,  seitdem  sie 
durch  den  Bartwuchs  des  Patienten  verdeckt  ist.  Um  so  aufifalliger  ist  dagegen  die 
Atrophic  der  Muskulatur  der  Ohrmuscheln,  die  das  starke  Abstehen  beider  Ohren 
verursacht,  Vollig  intakt  sind  von  samtlichen  Muskeln  des  Kopfes  nur  die  Sufeeren 
und  inneren  Augenmuskeln,  sowie  die  Kau-,  Zungen-,  Gaumen-  und  Schlund- 
muskulatur.  Die  maskenartige  Starre  des  Gesichts,  wie  sie  unser  Patient  infolge 
der  hochgradigen  Muskelatrophien  zeigt,  pflegt  man  als  „Facies  myopathica"  zu 
bezeichnen. 


Fig.  64. 

Dystrophia  musculorum  progressiva.    Eigene  Beobachtung. 


Nachdem  der  Kranke  seinen  Oberkorper  entblofet  hat  (Fig.  64),  werden 
Ihnen  zunachst  die  herabhangenden  Schultern,  die  flache  Brust  und  die  kolos- 
sale  Abmagerung  der  beiden  Oberarme,  namentlich  des  rechten ,  auffallen, 
wahrend  Ihnen  die  Muskulatur  der  Unterarme  und  Hande  auf  den  ersten  Blick 
wahrscheinlich  normal  erscheinen  wird.  Tatsachlich  sind  nahezu  samtliche  Muskeln 
des  Schultergiirtels  mehr  oder  weniger  atrophisch,  wenn  auch  nicht  —  wie  es 
meistens  der  Fall  zu  sein  pflegt  —  in  symmetrischer  Weise.  Die  Schwache  der 
Schultermuskulatur  verursacht  eine  abnorme  Haltung  der  Schulterblatter  —  das 
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Starke  Abstehen  derselben  —  und  MotilitatsstOrungen ,  die  sich  besonders  beim 
Erheben  der  Arme  geltend  machen.  Infolge  des  Schwundes  der  Muskeln,  die 
das  Schulterblatt  fixieren,  wird  es  abnorm  beweglich  und  f'olgt  den  Bewegungen 
der  oberen  Extremitat  wie  ein  loser  Appendix.  Ich  will  nicht  alle  Muskeln,  die 
mehr  oder  weniger  atrophisch  sind,  einzeln  auffuhren;  es  sind  nahezu  samtliche 
Muskeln  des  Schultergurtels.  An  den  Oberarmen  sind  rechterseits  die  Beuge- 
muskeln  vollstandig,  linkerseits  fast  vollstandig,  geschwunden,  wahrend  der  rechte 
M.  triceps  nahezu  ganz  geschwunden,  der  linke  aber  noch  verhaltnisma&ig  gut 
entwickelt  ist.  Trotzdem  bringt  der  Kranke  die  Bcugung  des  linken  Armes  fast 
ausschliefelich  vermittels  einer  energischen  Kontraktion  des  M.  supinator  zu- 
stande.  Entsprechend  der  hochgradigen  Atrophic  der  betreffenden  Muskeln  fehlen 
die  Bizepssehnenreflexe  auf  beiden  Seiten  sowie  der  rechte  Trizepssehnenreflex, 
wahrend  der  Reflex  von  der  Sehne  des  linken  M.  triceps  aus  deutlich,  wenn 
auch  nur  ganz  schwach,  auszulosen  ist.  Bei  genauerer  Betrachtung  der  Unter- 
arme,  deren  Muskulatur  uns  auf  den  ersten  Blick  beiderseits  normal  erschienen 
ist,  beinerken  wir  eine  deutliche  Schwache  und  Atrophic  am  rechten  Unterarm, 
namentlich  an  den  Streckmuskeln.  Eine  Streckung  der  Hand  im  Radiokarpal- 
gelenk  ist  dem   Kranken  deshalb  nur  in  geringem  Grade  moglich.    An  den 

^  kleinen  Handmuskeln  der  rechten  Seite  ist  eine  Atrophic  nicht  zu  konstatieren. 
Am  linken  Unterar    und  an  der  Hand  sind  alle  Muskeln  gut  entwickelt  mit  Aus- 

i  nahme  der  Strecker  der  Hand,  in  denen  eine  sehr  geringe  Atrophic  besteht,  die 
dem  Kranken  selbst  jedoch  noch  nicht  aufgefallen  ist.  Entsprechend  der  Atrophic 
fehlen  auf  der  rechten  Seite  die  Periostreflexe  am  Unterarm,  wahrend  sich  vom 
linken  Radius  aus  ein  ziemlich  lebhafter  Periostreflex  auslosen  lafet.  Links  fehlen 
auch  der  Ulna-  und  Palmarreflex. 

Es  sei  hier  darauf  aufmerksam  gemacht,  dafe  bei  alien  Formen  der  Dystrophic 
die  kleinen  Handmuskeln  fast  ausnahmslos  gesund  bleiben,  wahrend  sic  bei  der 
spinalen  Muskelatrophie  gewohnlich  zuerst  in  der  typischen  Weise  zu  erkranken 
pflegen.  Uberhaupt  beginnt  bei  unserer  Krankheit  die  Atrophic  an  der  Muskulatur 
des  Schulter-  oder  Beckengurtels  und  greift  von  hier  aus  auf  die  proximalen  Enden 
der  Extremitaten  iiber.  Bei  den  spinalen  Muskelatrophien  ist  es  gewohnlich  gerade 
umgekehrt;  hier  pflegt  der  Muskelschwund  zuerst  an  den  distalen  Enden  der 
Extremitaten  aufzutreten,  meist  in  den  kleinen  Handmuskeln,  am  Daumen-  und 
Kleinfingerballen.  So  war  es  in  charakteristischer  Weise  bei  der  Kranken  mit 
amyotrophischer  Lateralsklerose  der  Fall,  die  Sic  vor  kurzem  gesehen  haben. 
Auch  bei  unserem  Patienten  blieb  die  Atrophic  lange  Jahre  hindurch  auf  die 
Muskulatur  des  Schulter-  und  Beckengurtels  und  auf  die  proximalen  Enden  der 
Extremitaten  beschrankt.  Ich  kenne  den  Patienten  seit  dem  Fruhjahr  1893;  damals 
hatte  die  Dystrophic  mindestens  schon  ein  Jahr  lang  bestanden.  Ich  habe  ihn  dann 

talljahrlich  in  regelmafeigen  ZwischenrSumen  untersucht,  und  erst  im  Dezember  1899 
—  also  mindestens  sieben  Jahre  nach  Beginn  der  Erkrankung  —  ist  dem  Patienten 
M  selbst  eine  Schwache  der  rechten  Hand  aufgefallen,  als  deren  Ursache  im  Januar 
!Bdes  folgenden  Jahres  die  Atrophic  am  rechten  Unterarm  nachzuweisen  war. 
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Die  Lendenwirbelsclule  zeigt  eine  deutliche  Lordose,  beide  Oberschenkel, 
namentlich  der  linke,  eine  geringe  Abmagei  ung.  TatsSchlich  ist  in  unserem  Falle, 
der  trotz  seines  spaten  Auftretens  am  Ende  des  zweiten  Lebensjahrzehntes  dem 
infantilen  Typus  von  Landouzy  und  Dejerine  zugezShlt  werden  mu6,  der 
MuskelschwLind  an  den  Beinen  viel  weniger  hochgradig  als  im  Gesicht  und  an  den 
Armen.  Am  rechten  Unterschenkel  ist  die  Wadenmuskulatur  etwas  hypervoluminOs, 
eine  Erscheinung,  die  hier  wohl  als  Pseudohypertrophie  zu  bezeichnen  ist,  weil 
es  sich  lediglich  um  eine  Vermehrung  des  interstitiellen  Binde-  und  Fettgewebes 
handeln  wird.  Das  Verhalten  der  Sehnenreflexe  an  den  Beinen  entspricht  natur- 
lich  wieder  dem  Grad  der  Atrophic  der  betrefFenden  Muskeln.  Der  Patellar- 
sehnenreflex  fehlt  auf  der  linken  Seite,  und  rechts  ist  er  nur  schwach  auszulOsen. 
Die  Achillessehnenreflexe  sind  beiderseits  ziemlich  lebhaft.    Infolge  der  verhalt- 

nismafeig  geringen  Beteiligung  der  Unter- 
extremitaten  an  der  Krankheit  ist  der  Gang 
des  Patienten  nur  etwas  schwerfallig,  ohne 
„watschelnd"  zu  sein,  wie  es  namentlich  bei 
der  hypertrophischen  Form  der  Dystrophic, 
die  von  Duchenne  aufgcstcllt  worden  ist, 
der  Fall  zu  sein  pflegt.  Bei  dieser  Form 
ist  eben  vorvviegend  die  untere  Korperhalfte 
die  erkrankte. 

Nun  noch  einige  Wortc  iibcr  das  ana- 
tomische  und  klinische  Verhalten  der  atro- 
phischen  Muskeln.    Im  Gegensatz  zu  den 
spinalenMuskelatrophien,  deren  anatomisches 
Substrat  eine  Erkrankung  der  motorischen 
Ganglienzellen  der  grauen  Vordersaulen  des 
Riickenmarks  darstcllt,  die  zum  Untergang 
der  Zelle  und  sekundar  zur  deg.enerativen 
Atrophic  des  ganzen  peripheren  motorischen 
Neurons  fiihrt,  ist  bei  der  Dystrophic  die 
Muskelcrkrankung  eine  primarc,    rein   myopathische.    Charakteristische  Veran- 
derungen  im  peripheren   und  zentralen  Nervensystem   werden  nicht  gefunden. 
Die  einzelnen   Muskelfasern    reprasentieren    sich    dagegen   sowohl  auf  Langs- 
als  Querschnitten  in  sehr  verschiedenem  Volumen  (Fig.  65—67);   neben  stark 
vcrschmalerten    und   auffallcnd   dunnen    (atrophischen)   Fasern    finden    sich  in 
wechselnder  Zahl  verschieden  stark  verbrcitcrte  und  verdickte  (hypertrophische) 
Fasern,    nicht  selten   mit  dichotomischer   Gabelung    (Fig.   65)    oder    mit  be- 
ginnender  Abspaltung  in  zwei  bis  drci  Teilc  (Fig.  66).    Innerhalb  der  jj'asern 
treten    haufig   Vakuolen   auf  (Fig.  67).    Die    Querstreifung  ist   in   der  Regel 
auch   an    den    vcrschmalerten    Fasern    gut    erhalten;    die    Zahl    der  Muskel- 
kerne   ist   vermehrt,   ihre   Lagerung   haufig  eine  innenstandige.     Daneben  ist 
eine    bctrachtlichc  Hyperplasic    und    Kernwucherung  des    interstitiellen  Binde 


Fig-  65. 

Langsschnitt  aus  dem  M.  biceps  brachii  in 
einein  Falle  von  Dystrophia  musculorum  pro- 
gressiva.   Einzelne  Muskelfasern  mit  dicho- 
tomischer Gabelung.    Vergrofterung  70  :  i. 
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gewebes  und  in  spateren  Stadien  des  Leidens  eine  hochgradige  Fetteinlagerung 
vorhanden, 

Entsprechend  dem  normalen  histologischen  Verhalten  der  grauen  Vorder- 
saulen  des  Riickenmarks  fehlen  selbstverstandlich  im  klinischen  Bilde  der  D3'strophie 
die  fibrillaren  Zuckungen,  die  fiir  die  spinalen  Muskelatrophien  charakteristisch 
sind.  Aus  dem  gleichen  Grunde  fehlen  qualitative  Veranderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit;  es  fehlt  die  EaR.  Die  elektrische  Erregbarkeit  ist  vielmehr  nur 
quantitativ  herabgesetzt  und  zwar  durchaus  dem  Grade  der  Atrophie  der  einzelnen 
Muskeln  entsprechend.  Diese  beiden  Momente  und  die  meist  typische  Lokalisation 
der  Atrophie  an  den  proximalen  Enden  der  Extremitaten  ermoglichen  gewohnlich 
ohne  vveiteres  die  DifFerentialdiagnose  zwischen  der  Dystrophic  und  der  spinalen 
progressiven  Muskelatrophie. 


V 

Fig.  66. 

Querschnitt  aus  dem  M.  supinator  in  einem 
Falle  von  Dystrophia  musculorum  pro- 
gressiva. Vermehrung  des  Fettgewebes, 
Hypertrophic  und  Spaitung  einzeiner  Muskel- 
fasern.    Vergrftfaerung  80  :  i. 


Fig.  67. 

Langsschnitt  aus  dem  M.  deltoideus  in  einem 
Falle    von   Dystrophia   musculorum  pro- 
gressiva. Vakuolenbildung. 
Vergrofierung  115:  i. 


Sie  haben  sich  gewife  vorhin  ilber  die  Leistungen  erstaunt,  deren  unser 
Patient  trotz  seiner  ausgedehnten  Muskelschwache  noch  immer  fahig  ist.  Sie  haben 
sich  selbst  davon  uberzeugt,  dafe  der  Kranke  trotz  vollstandigen  Schwundes  der 
Beugemuskulatur  am  linken  Oberarm  doch  noch  eine  leidliche  Beugung  des  Unter- 
arms  durch  eine  energische  Kontraktion  des  M.  supinator  zustande  gebracht 
hat.  Es  ist  dies  begreiflich,  wenn  man  bedenkt,  dafe  die  Fahigkeit,  die  in- 
takten  Muskeln  fOr  die  erkrankten  eintreten  zu  lassen,  bei  einer  so  schleichend, 
Jahrzehnte  hindurch  verlaufenden  Krankheit  zur  hochsten  Ausbildung  gelangt. 

Die  Prognose  der  Dystrophic  ist  quoad  restitutionem  cine  trostlose;  quoad 
vitam  ist  sie  aber  wenigstens  nicht  so  schlecht,  denn  gew5hnlich  wird  das  Leben 
nicht  durch  die  Krankheit  gefahrdet.  Meistens  pflegen  die  Leute  jedoch  nicht  sehr 
alt  zu  werden,  da  ein  Fortschreiten  des  Krankheitsprozesses  auf  die  Muskeln  des 

Knoblauch,  Krankheitcn  dts  Zcntralnervensystcms.  7 
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Brustkorbs  unci  auf  das  Zwerchfcll  allmahlich  zu  einer  Schwadiuiig  der  Exspi- 
rationsmuskulatur  fUhren  mufe  und  daniit  eine  Disposition  zu  Erkrankungen  der 
Lungen  schafit.  In  seltenen  Fallen  kann  das  Leiden  aber  auch  stationar  werden, 


Fig.  68. 

Art  des  Aufrichtens  aus  liegender  Stellung  bei  Dystrophia  musculorum  progressiva. 

Nach  Curschmann. 


indem  der  Krankheitsprozefe  sich  aut  das  zuerst  befallene  Muskelgebiet,  z.  B.  auf 
die  Muskulatur  des  Schultergurtels,  beschrankt,  ohne  dafe  er  die  Tendenz  hat,  pro- 
gressiv  auf  andere  Muskelgebiete  iiberzugreifen. 


Hemiatrophia  facialis  progressiva. 
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Zum  Schlusse  komme  ich  noch  einmal  auf  die  Schwester  unseres  Patienten 
und  auf  ihre  beiden  Kinder  zurOck.  Es  ist  wohl  anzunehmen,  da&  die  Frau  selbst 
von  der  Dystrophic  trotz  ihrer  offenkundigen  Disposition  verschont  bleiben  wird, 
und  zvvar  deshalb,  weil  sie  bereits  31  Jahre  alt  geworden  ist,  ohne  dafe  bis  jetzt 
irgend  welche  Anzeigen  einer  progressiven  Muskelatrophie  hervorgetreten 
waren.  Anders  steht  es  mit  ihren  Kindern;  das  Madchen  ist  jetzt  12 V2  Jahre  alt, 
der  Knabe  Jahre.  Beide  Kinder  sind  also  in  dem  Lebensalter,  in  dem  die 
Dystrophic  immer  noch  zur  Entwickelung  kommen  kann.  Urn  das  Tochtcrchen 
ist  die  intelligente  Mutter  auch  schr  besorgt,  weniger  urn  den  Jungcn,  weil  er  so 
kraftig  entwickclt  ist  und  „so  besonders  starkc  Beinchen"  hat.  Aber  ge- 
rade  dieser  Umstand  ist  Grund  genug  zu  einer  gewissen  Besorgnis.  Es  ist  schr 
wohl  mOglich,  dafe  die  starken  Waden  und  Oberschcnkel  des  Bubchens  den  aller- 
crsten  Beginn  der  Dystrophic  und  zwar  des  hypertrophischen  T3^pus  Duchennes 
darstellcn.  Diesc  Befurchtung  crschcint  um  so  gerechtfcrtigter,  als  der  kleinc 
Jungc  gelegcntlich  beim  Aufstchcn  vom  Boden  aus  licgender  Stellung  sich  erst 
auf  die  Scite  und  den  Bauch  legt,  sich  dann  mit  Handen  und  Fiifeen  aufstiitzt  und 
schlicfelich  mit  den  Handen  formlich  an  den  Beinen  in  die  Hohe  klettert.  Diesc 
Art,  sich  aus  der  liegcnden  Stellung  aufzurichten,  ist  ja  filr  die  Dystrophic  ziem- 
lich  charaktcristisch  (Fig.  68).  Wic  dem  auch  sei,  ich  halte  beide  Kinder  fur  ge- 
fahrdet  und  dies  um  so  mehr,  als  erfahrungsgemafe  die  Krankheit  besonders  haufig 
durch  die  Mutter  vererbt  zu  wcrden  pflegt. 


14.  Hemiatrophia  facialis  progressiva. 

Im  Anschlufe  lege  ich  Ihncn  die  Photographic  eines  Krankcn  mit  links- 
seitigcm  Gcsichtsschwund  (Fig.  69)  vor,  den  ich  vor  einer  Reihe  von  Jahrcn  zu 
beobachten  Gelcgcnhcit  hatte,  und  der  bereits  kurz  beschricben  worden  ist').  Es 
handclt  sich  hier  nicht  wic  bei  der  Dystrophic  um  cinen  Muskelschwund,  der  iiber 
grofee  Gcbiete  der  Skelettmuskulatur  ausgebreitct  ist;  vielmehr  bleibt  der  Krank- 
heitsprozefe  meist  auf  cine  Korperregion  beschrankt,  auf  das  Gesicht,  und 
aufecrdem  sind  alle  ubrigen  Gewebe  mehr  von  der  Atrophic  betroffen  als  gerade 
die  Muskulatur.  Die  Hemiatrophia  facialis  progressiva  ist  cine  seltene 
Krankheit,  die  meistens  in  jugendlichem  Alter,  etwa  im  zwcitcn  Jahrzehnt  des 
Lebcns,  im  Anschlufe  an  Infektionskrankheitcn,  besonders  an  scptische  Prozesse 
in  dcrMundhohlc  (Angina,  Zahnkaries),  odcr  auch  an  Traumendes  Gcsichts  u.dcrgl. 
zur  Entwickelung  kommt.  So  ist  es  auch  in  unserem  Fallc  gewcsen.  Der  Kranke, 
bci  dem  cine  neuropathische  Belastung  nicht  nachzuweisen  war,  und  der,  wie 
Photographien  aus  seinen  Kinderjahren  unzweideutig  crkennen  liefeen,  vorher  ein 
normal  gcbildetes  Antlitz  hatte,  hat,  soweit  sich  anamnestisch  fcststcUen  liefe, 
in  seinem  14.  Jahre  cine  fieberhafte  Angina  mit  starker  Anschwcllung  der  linken 

1)  Baerwald,  „Zur  Kasuistilc  der  Hemiatrophia  facialis  progressiva".  Deutsche  Zeitschrift 
fQr  Nervenheilkunde,  5.  Bd.,  1894,  Pg-  492- 
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Glandula  submaxillaris  diircligemacht.  Im  Anschlufe  an  diese  Erkrankung  trat  die 
Atrophic  der  linken  Gesichtshalfte  ein,  die  in  der  Folgezeit  ganz  allmahlich  an 
Intensitat  zunahm,  bis  sie  etwa  8  Jahre  nach  dem  Auftreten  der  ersten  Krank- 
heitsanzeichen  angeblich  stationar  geworden  ist. 

Genaues  ilber  die  Entstehung  des  Leidens,  insbesondere  darOber,  von  welcher 
Stelle  des  Gesichtes  aus  die  Atrophic  ihren  Ausgang  genommen  hat,  liefe  sich 
nicht  inehr  feststellen ;  am  stllrksten  ausgepragt  war  sie  zur  Zeit  der  Beobachtung 
an  der  St-ite  des  linken  Unterkiefers,  am  linken  Mundwinkel  und  am  Kinn.  Der 
Schwund  betraf  mehr  oder  weniger  alle  Gewebe  der  befallenen  Region.  Die 
ganze  Haut  der  linken  Gesichtshalfte  zeigte  sich  verdunnt,  glatt  und  glanzend,  an 

den  meisten  Stellen  pigmentarm,  und  nur 
in  der  Kinngegend  und  an  der  Nasenwurzel 
hatte  sie  cine  abnorme,  braunliche  Farbung 
angenommen.  Infolge  der  Atrophic  des 
Unterhautzellgewebes,  die  besonders  deut- 
lich  an  der  Oberlippe  der  linken  Seite  in 
die  Erscheinung  trat,  erschien  an  dieser 
Stelle  die  Haut  gerunzelt,  wie  narbig  ein- 
gezogen ,  und  die  Oberlippe  kiirzer  und 
schmaler  als  auf  der  rechten  Seite.  Das 
gleiche  Aussehen  zeigte  die  Unterlippe. 
Das  Fettpolster  in  der  linken  Wangen- 
gegend  war  fast  vollig  geschwunden  und 
die  Wange  dadurch  merklich  abgeflacht. 
Besonders  auffallig  war  die  Differenz  in 
der  Starke  und  Lange  des  Schnurrbartes 
auf  beiden  Seiten;  er  war  links  wesentlich 
dunner  und  kiirzer  als  rechts,  und  der 
Kranke  machte  die  charakteristische  An- 
gabe,  da6  er  sich  eigentlich  nur  auf  der 
rechten  Seite  zu  rasieren  brauche,  weil  di 
Haare  seines  Backenbartes  links  nur  seh 
sparlich  seien  und  sehr  langsam  wuchsen.  Eine  Differenz  in  der  Starke  de 
Augenbrauen  und  der  Wimpern  zu  Ungunsten  der  atrophischen  Seite  war  nich 
festzustellen.  Wohl  aber  war  das  Kopfhaar  auf  der  linken  Seite  etwas  dunne 
und  vor  allem  lag  die  vordere  Haargrcnze  links  sehr  viel  weiter  zuruck  al 
rechts.  Wahrend  in  den  meisten  Fallen  von  Hemiatrophia  facialis  die  Muskel 
des  Gesichtes  nicht  beteiligt  zu  sein  pflegen,  waren  in  unserem  Falle  die  Ka 
muskulatur,  und  zwar  namentlich  die  Mm.  temporalis  und  masseter  cter  linke 
Seite,  und  die  linksseitige  Zungenmuskulatur,  wenn  auch  in  geringem  Grade,  vo 
der  Atrophic  befallen.  Doch  war  durch  diese  Muskelatrophie ,  wie  es  stets  d 
Fall  ist,  wenn  die  Muskulatur  iiberhaupt  in  den  Krankheitsprozefe  einbezogen  i 
keine  wesentliche  Beschrankung  der  Funktion  bedingt.    Die  Motilitat  der  Ka 


Fig.  69. 

Hemiatrophia  facialis  progressiva  sinistra. 
Eigene  Beobaciitung. 


Hemiatrophia  facialis  progressiva. 
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muskeln  und  der  Zunge  war  vollstandig  normal ;  nur  zeigte  die  letztere  beim  Her- 
vorstrecken  einen  geringen  Tremor.  Auch  die  Motilitat  der  mimischen  Gesichts- 
muskulatur  zeigte  keinerlei  Storung.  Quantitative  und  qualitative  Veranderungen 
der  elektrischen  Erregbarkeit  an  den  Nerven  und  Muskeln  der  linken  Gesichtshalfte 
waren  nicht  nachzuweisen  ;  wohl  aber  war  infolge  des  Schwundes  der  Haut  und  des. 
Unterhautzellgewebes  der  elektrische  Leitungswiderstand  auf  der  erkrankten  Seite 
auffallend  gering.  Die  Austrittsstellen  der  einzelnen  Aste  des  N.  trigeminus  waren 
nicht  druckschmerzhaft;  abgesehen  von  einer  leichten  Abstumpfung  des  Warme- 
gefiihls  auf  der  atrophischen  Seite  waren  alle  Qualitaten  der  Empfindung  im  Ge- 
sicht  normal.  Neuralgische  Schmerzen  sollen  wahrend  des  ganzen  Verlaufes  des 
Leidens  nicht  aufgetreten  sein,  ebensowenig  wie  jemals  ein  Herpesausschlag  im 
Gesicht  beobachtet  wurde.  Auch  ticartige  Konvulsionen  im  Fazialisgebiet  fehlten 
vollstandig.  Anomalien  der  Tranenabsonderung ,  der  Sekretion  der  Talg-  und 
Schweifedriisen  und  vasomotorische  Storungen  waren  nicht  vorhanden.  Von  den 
Knochen  des  Gesichtsskelettes  zeigten  der  Ober-  und  Unterkiefer  auf  der  linken 
Seite  die  starkste  Atrophie;  der  Korper  des  letzteren  erschien  dilnner  und  niedriger 
als  normal.  Eine  wesentliche  Differenz  in  der  Entwickelung  und  im  Erhaltungszu- 
stand  der  Zahne  war  zwischen  beiden  Seiten  nicht  erkennbar.  An  alien  tlbrigen 
Regionen  des  Korpers  waren  ahnliche  Krankheitsanzeichen  nicht  aufzufinden. 

Die  anatomischen  Veranderungen,  die  zu  diesem  eigenartigen  Zustandsbilde 
fuhren,  sind  uns  noch  unbekannt,  und  so  miissen  wir  uns,  solange  eindeutige  und 
iiberzeugende  Obduktionsbefunde  fehlen,  zunachst  auf  Hypothesen  zur  Erklarung 
der  beobachteten  Symptome  beschranken.  Entztindlich-degenerative  Veranderungen 
in  den  peripheren  Asten  des  N.  trigeminus  und  in  der  spinalen  Trigeminuswurzel, 
die  einige  Male  gefunden  worden  sind,  liefeen  auf  eine  periphere  Neuritis  im  Ge- 
biet  dieses  Nerven  bezw.  auf  einen  Krankheitsprozefe  im  Ganglion  Gasseri  oder 
im  Kerngebiet  des  N.  trigeminus  schliefeen.  Indessen  sprechen  die  klinischen  Be- 
obachtungen  in  Fallen  peripherer  Neuritis  anderer  Nerven  gegen  die  Annahme, 
dafe  die  erhobenen  anatomischen  Befunde  die  Ursache  der  Hemiatrophia  facialis 
seien.  Wenn  auch  ziemlich  haufig  neuralgische  Schmerzen  mit  dieser  Krankheit 
verbunden  sind,  so  ist  doch  das  Auftreten  einer  auf  das  Trigeminusgebiet  be- 
schrankten  Anasthesie  etwas  Ungewohnliches,  und  auch  qualitative  Veranderungen 
der  elektrischen  Erregbarkeit  im  Sinne  der  EaR.  bleiben  in  den  atrophischen  Mus- 
keln vollstandig  aus.  Es  fehlen  also  gerade  diejenigen  Krankheitsanzeichen ,  die 
neben  den  trophisch-vasomotorischen  Storungen  im  Gebiet  der  erkrankten  Nerven- 
stamme  fur  die  periphere  Neuritis  charakteristisch  sind.  Wollten  wir  also  an  der 
neuritischen  Natur  des  Krankheitsprozesses  festhalten,  so  wiirden  wir  zu  der  An- 
nahme genotigt  sein,  dafe  bei  der  Hemiatrophie  die  trophisch-vasomotorischen 
Fasern  des  N.  trigeminus  isoliert  von  dem  Krankheitsprozefe  befallen  wiirden.  Die 
Symptomatologie  der  Affektionen  des  Ganglion  Gasseri  kennen  wir  bis  jetzt  nur 
hOchst  unvollstandig ;  nach  Heads  Ansicht  iiber  die  Entziindung  der  Spinal- 
ganglien  als  Ursache  des  Herpes  zoster  durfen  wir  aber  wohl  annehmen,  dafe  die 
Erkrankung  des  Ganglion  Gasseri  einen  Gesichtsherpes  (F'ig.  12)  zur  Folge  haben 
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wUrde.  Ein  soldier  gehOrt  aber  jedenfalls  nicht  zum  gewOhnlichen  klinischen 
Bilde  der  Hemiatrophia  facialis,  wenn  er  auch  vereinzelt  beobachtet  worden  ist 
(Hoflmeyer).  Scliliefilich  sind  neben  den  typischen  Fallen,  die  eine  ganze  Ge- 
sichtshalfte  betrafen,  und  neben  rudimentaren  Formen,  in  denen  die  Atrophie  auf 
.einen  Teil  dieser  Region  beschrankt  blieb,  Falle  bekannt  geworden,  in  denen  auch 
die  Gevvebe  am  Halse,  am  Rumpf  und  an  den  Extremitaten  der  gleichen  Seite  in 
den  Krankheitsprozefe  einbezogen  waren.  Selbstverstandlich  kOnnen  derartige 
typische  Falle,  fiir  die  die  Bezeichnung  Hemiatrophia  facialis  schon  nicht  mehr 
zutrifft,  durch  eine  periphere  Neuritis  im  Gebiet  des  N.  trigeminus  oder  durch  eine 
Affektion  des  Ganglion  Gasseri  allein  nicht  erklart  werden.  Seltener  greift  die 
Atrophie  auf  die  gegeniiberliegende  Gesichtshalfte  iiber.  Schliefelich  sind  aber 
auch  vereinzelte  Falle  von  Hemiatrophia  cruciata  beschrieben  worden,  d.  h.  Falle, 
in  denen  die  charakteristischen  Veranderungen  der  Gewebe  auf  der  einen  Seite 
im  Gesicht  und  auf  der  anderen  Seite  am  Rumpf  und  an  den  Extremitaten  vor- 
handen  waren. 

Gerade  diese  letzteren  Falle,  in  denen  die  Lokalisation  der  Krankheitserschei- 
nungen  der  alternierenden  Lahmung  bei  Ponsherden  entspricht,  haben  Brissaud 
veranlafet,  anatomische  Veranderungen  in  der  subependymaren  grauen  Substanz 
der  Briicke  und  des  verlangerten  Markes  als  Ursache  der  Hemiatrophie  anzu- 
nehmen  und  sie  in  gewisser  Hinsicht  als  ein  Analogon  zur  S3Tingomyelie  aufzu- 
fassen.  Brissaud  spricht  geradezu  von  einer  „syringomyelie  cerebrale"  oder 
„syringo-encephalie"  (Maladies  nerveuses,  II.  pg.  379).  Indessen  sprechen  gerade 
die  klinischen  Beobachtungen  in  Fallen  von  S3^ringom3^elie  gegen  diese  Analogi- 
sierung,  denn  zu  den  Kardinalsymptomen  dieser  Krankheit  gehoren  neben  den 
atrophischen  Prozessen  in  den  anderen  Geweben  die  degenerativen  Muskelatro- 
phien,  die  bei  der  Hemiatrophie  voUstandig  fehlen. 

Die  Erwagung,  dafe  die  eigenartige  Krankheit  haufig  im  AnschluS  an  infek- 
ti5se  und  traumatische  AfFektionen  der  Mundhohle  aufzutreten  scheint,  z.  B.  im 
Anschlufe  an  eine  Angina,  wie  in  unserem  Falle,  an  ein  Zahngeschwiir,  an  die  Ex- 
traktion  eines  kariosen  Zahnes  oder  die  Tonsillotomie  u.  dergl.,  hat  Mobius  ver- 
anlafet,  die  Hemiatrophie  •als  eine  ortliche  Erkrankung  der  Gewebe,  bedingt  durch 
die  an  Ort  und  Stelle  erfolgte  Ansiedelung  eines  von  den  Tonsillen  bezw.  von 
der  Stelle  des  Traumas  aus  eingedrungenen  Infektionstragers  aufzufassen.  Diese 
Hypothese  trifft  hinsichtlich  des  atiologischen  Momentes  vielleicht  fur  gewisse  Falle 
zu,  andererseits  aber  scheint  die  Halbseitigkeit  der  Krankheitserscheinungen ,  die 
in  der  weitaus  grofeten  Mehrzahl  aller  bekannten  Falle  beobachtet  worden  ist, 
gegen  die  Annahme  einer  ortlichen  Erkrankung  im  Bereich  der  befallenen  Region 
zu  sprechen.  Gerade  die  halbseitige  Lokalisation  der  Atrophie  weist  uns  auf  eine 
nervOse  Erkrankung  bin  und,  da  uns  die  Annahme  einer  Affektion  des  zerebro- 
spinalen  Nervensystems  das  klinische  Bild  der  Hemiatrophie  nicht  in  befriedigender 
Weise  zu  deuten  vermag,  ist  die  naheliegende  Erwagung  berechtigt,  ob  die 
Krankheit  nicht  vielleicht  auf  eine  Affektion  des  Sympathikus  zuruckzufuhren  sein  i 
diirfte.  Theoretische  Grtinde  sowie  einige  klinische  und  anatomische  Beobachtungen  1 
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sprechen  far  diese  Hypothese,  die  zuerst  von  Stilling  aufgestellt  worden  ist,  und 
fur  die  neuerdings  Oppenheim  auf  Grund  eigener  Beobachtungen  eintritt  (Lehr- 
buch,  5.  Auflage  II.  pg.  1549V  Zweifellos  kommt  dem  Sympathikus  durch  seinen 
Einflufe  auf  den  GefSfeapparat  eine  grofee  Bedeutung  fur  die  trophischen  Vorgange 
in  den  verschiedenen  Geweben  des  Korpers  zu;  der  Memiatrophia  facialis  ahn- 
liche  Formen  der  Gesichtsabmagerung  sind  bei  Lasionen  des  Sympathikus  be- 
obachtet  worden,  und  in  einem  Falle  der  Krankheit  wurde  post  mortem  eine  Ver- 
wachsung  des  Ganglion  cervicale  inferius  mit  der  schwielig  verdickten  Pleura  ge- 
funden  (Jaquet).  Auch  das  Tierexperiment  spricht  nicht  gegen  die  Sympathikus- 
theorie.  Angelucci  (Dejerine,  Arch,  de  physiol.  1895,  Nr.  5-  PS-  79^)-  ^at  nach 
Exstirpation  des  Ganglion  cervicale  supremum  bei  neugeborenen  Hunden  und  er- 
wachsenen  Katzen  einen  Ausfall  der  Haare  am  Gesicht,  Atrophie  der  Gesichts- 
und  Schadelknochen  und  mangelhafte  Zahnentwickelung  auftreten  sehen.  So  ist 
es  nicht  unwahrscheinlich,  dafe  die  Hemiatrophie  durch  eine  Erkrankung  des  sym- 
pathischen  Nervensystems  bedingt  ist,  die  in  einer  Reihe  von  Fallen  von  der 
Mundhohle  (Tonsillen  usw.)  aus  eindringende  Infektionstrager  hervorrufen.  In 
den  typischen  Fallen  von  Hemiatrophie  des  Gesichts  diirfte  der  Sitz  der  Erkran- 
kung im  Halss3^mpathikus  oder  in  dessen  Ursprungsgebiet  zu  suchen  sein. 

15.  Osteomalazische  Lahmung. 

Der  unbeholfene,  „watschelnde"  Gang  der  Osteomalaziekranken  ist  eine 
bekannte  Erscheinung.  Man  ist  geneigt,  ihn  auf  die  Skelettveranderungen  zuriick- 
zufiihren,  die  durch  den  Krankheitsprozefe  bedingt  sind :  in  leichten  Fallen  auf  die 
Deformierung  des  Beckens,  die  Verkriimmung  der  Oberschenkel  und  die  beglei- 
tenden  Schmerzen  im  Kreuz  und  in  den  Beinen;  in  schweren  Fallen  auf  eine 
direkte  Kompression  des  Riickenmarks  und  der  austretenden  Wurzeln  im  Wirbel- 
kanal  und  in  den  Intervertebrallochern  oder  auf  eine  Lasion  des  Plexus  lumbo- 
sacralis  ira  osteomalazischen  Becken. 

* 

Indessen  werden  schwere  Motilitatsstorungen  an  den  Extremitaten  gelegent- 
lich  auch  als  Friihsymptome  der  Osteomalazie  beobachtet,  zu  Zeiten,  in 
denen  eine  Deformierung  des  Skeletts  und  namentlich  der  Wirbelsaule  und  des 
Beckens  noch  gSnzlich  fehlt.  Sie  werden  als  osteomalazische  Lahmung 
bezeichnet,  bedauerlicherweise  aber  in  den  neurologischen  Lehrbuchern  meist  in 
kurzen  Worten  abgehandelt,  ohne  die  ihrer  praktischen  Bedeutung  entsprechende 
Beriicksichtigung  zu  finden.  Es  liegt  mir  deshalb  daran,  Ihnen  heute  einen  ein- 
schlagigen  Fall  vorzustellen,  in  dem  auch  jetzt  noch  charakteristische  Veranderungen 
am  Skelett  nicht  nachzuweisen  sind.  Der  Fall  betrifft  ein  junges  Madchen  von 
23  Jahren,  bei  dem  im  Verlauf  der  ersten  Graviditat  eine  Lahmung  beider  Beine 
aufgetreten  ist.  Anhaltspunkte  fur  Lues  oder  Tuberkulose  liefeen  sich  nicht  ge- 
gewinnen;  auch  in  der  Familie  der  Patientin  sind  tuberkulOse  Erkrankungen  nicht 
beobachtet  worden.  Die  ersten  drei  Monate  der  Graviditat  verliefen  ohne  be- 
sondere  Storung.  Alsdann  traten  bei  starkerer  Anstrengung  leicht  Ermudung  und 
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zunachst  anfallsweise  Schmerzen  im  RUcken,  in  der  rechten  Hiifte  und  in  beiden 
Beinen  auf.  Bald  wurden  die  Schmerzen  heftiger  und  anhaltend  und  erschwerten 
dadurch  das  Stehen  und  Gehen  meiir  und  mehr.  Der  Gang  wurde  unbeholfen 
und  watschelnd.  In  den  nSchsten  Wochen  gesellte  sich  eine  Steifigkeit  und 
Schwache  der  Unterextremitaten  hinzu,  die  in  kurzer  Zeit  zu  einer  ausgesprochenen 
Lahmung  gefohrt  hat.  Im  Hinblick  auf  die  Hilflosigkeit  der  Kranken,  die  durch 
die  Paraplegic  der  Beine  dauernd  ans  Bett  gefesselt  war,  und  unter  Wtirdigung 
des  Umstands,  dafe  die  Graviditat  anscheinend  eine  hervorragende  Rolle  in  dem 
Entstehen  der  schweren  Lahmungserscheinungen  gespielt  hatte,  war  die  Einleitung 
des  kunstlichen  Abortus  indiziert.  Sie  wurde  am  Ende  des  funften  Monats  der 
Schwangerschaft  vorgenommen  und  die  WOchnerin  acht  Tage  spater  nach  dem 
Siechenhause  uberfuhrt. 

Hier  wurde  bei  der  Aufnahme  eine  hochgradige  Parese  der  Muskulatur  des 
Beckengurtels  und  der  Oberschenkel  festgestellt,  die  auf  der  rechten  Seite  etwas 
starker  war  als  auf  der  linken.  Die  Kranke  war  nicht  imstande,  im  Liegen  die 
Unterextremitaten  an  den  Rumpf  anzuziehen,  die  im  Kniegelenk  gestreckten  Beine 
h5her  als  bis  zu  einem  Winkel  von  etwa  30"  von  der  Unterlage  zu  erheben  und 
sie  einigermafeen  zu  abduzieren.  Auch  das  Aufrichten  des  Rumpfes  war  ohne 
Unterstiitzung  der  Arme  unmoglich.  Beim  Versuch,  zu  stehen,  knickte  die  Kranke 
in  den  Knien  ein.  Auf  beiden  Seiten  gefuhrt,  konnte  sie  sich  nur  muhsam  einige 
Schritte  vorwarts  bewegen.  Es  wurden  dabei  unter  Drehungen  des  Oberkorpers 
abwechselnd  die  rechte  und  die  linke  Seite  des  Beckens  gehoben  und  gesenkt  und 
die  Fufee  ruckweise  mit  kleinen  Schrittchen  muhsam  auf  dem  Boden  vorgeschoben, 
ohne  dafe  die  Oberschenkel  im  Hiiftgelenk  merklich  gebeugt  wurden.  Der  typische 
Watschel-  oder  Entengang  der  Osteomalazischen !  Auch  das  Aufstehen  aus 
sitzender  Stellung  war  in  hohem  Mafie  erschwert,  das  freie  Sitzen  ilberhaupt 
unmoglich. 

Die  aktive  Adduktion  der  Oberschenkel,  die  Beugung  der  Unterschenkel  bei 
passiv  erhobenen  Beinen  und  alle  Bewegungen  des  Fufees  und  der  Zehen  erfolgten 
beiderseits  in  normaler  Exkursionsbreite  und  mit  unverminderter  Kraft.  Passiv 
konnten  auch  die  Bewegungen  im  Hiiftgelenk  und  die  Streckung  der  Unterschenkel 
ohne  Schwierigkeit  ausgefuhrt  werden.  Bei  der  Abduktion  und  Aufeenrotation 
des  rechten  Oberschenkels  trat  eine  geringe  Anspannung  der  Muskulatur  in  der 
Adduktorengruppe  zutage. 

Eine  Atrophic  der  paretischen  Muskeln  liefe  sich  nicht  nachweisen;  auch 
Anderungen  der  direktcn  und  indirekten  galvanischen  und  faradischen  Erregbarkeit 
waren  nicht  vorhanden. 

Knicphanomene  und  Achillessehnenreflexe  waren  sehr  lebhaft.  Auf  taktile 
Reize  der  Fufesohle  erfolgte  beiderseits  eine  Plantarflexion  aller  funf  Zehen.  Trotz 
Schlaffheit  der  Bauchdeckcn  waren  die  Abdominalreflexc  deutlich  auszulOsen. 

Das  Rombergsche  Symptom  konnte  bei  der  Unfahigkeit  der  Kranken,  allei 
zu  stehen  und  frei  zu  sitzen,  nicht  geprOft  werden.  Auch  der  Kniehackenversuc 
war  nicht  auszufilhren. 
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StOrungen  der  taktilen  Sensibilitat,  der  Schmerz-  und  Temperaturempfindung 
liefeen  sich  am  Rumpf  und  an  den  unteren  Extremitaten  nicht  auffinden;  auch 
Parasthesien  schienen  zu  fehlen.  Die  Klagen  der  Kranken  bezogen  sich  lediglich 
auf  Schmerzen  im  Kreuz,  in  der  Gegend  der  rechten  Hiifte  und  in  beiden  Beinen, 
Indessen  vvaren  diese  Schmerzen,  seitdem  die  Patientin  dauernd  zu  Belt  lag,  nach 
ihrer  Angabe  viel  geringer  geworden.  Die  gro6en  Nervenstamme  der  Unter- 
extremitaten  waren  nicht  druckempfindhch,  ebensowenig  die  Weichteile  und 
Knochen,  Wohl  aber  vermochte  ein  starkerer  Druck  auf  die  unteren  Rippen  der 
rechten  Seite  und  auf  das  Brustbein  lebhafte  Schmerzaufeerungen  auszulosen. 
Wirbelsaule  und  Beckenknochen  waren  nicht  druckempfindhch. 

Weitere  Storungen  des  Nervensystems  konnten  nicht  festgestellt  werden. 
Der  Augenhintergrund,  die  Gesichtsfelder  und  das  Verhalten  der  Pupillen  waren 
normal  und  blieben  es  auch  bei  der  nachfolgenden,  ftinfmonatlichen  Beobachtung 
der  Patientin.  Nystagmus  und  Sprachstorung  fehlten  ganzlich.  Motilitat,  grobe 
Kraft,  Koordination  und  Sensibilitat  der  oberen  Extremitaten  zeigten  keine  St5rung. 
Die  Sehnen-  und  Periostreflexe  an  den  Armen  waren  lebhaft.  Blase  und  Mastdarm 
funktionierten  normal. 

So  beschrankte  sich  das  ganze  Zustandsbild,  das  die  Patientin  bei  der  Auf- 
nahme  bot,  auf  Krankheitserscheinungen,  die  der  Osteomalazie  eigen  sind,  und 
in  deren  Vordergrund  die  hochgradigen  Motilitatsstorungen  der  Unterextremitaten 
standen.  Weitere  Anzeichen  der  Osteomalazie  liefeen  sich  aber  nicht  auffinden. 
Eine  Schmerzhaftigkeit  der  Becken-  und  Oberschenkelknochen  war  nicht  vor- 
handen;  die  aufeeren  und  inneren  Mafee  des  Beckens  wichen  nicht  von  den  nor- 
malen  Verhaltnissen  ab. 

Trotzdem  haben  wir  die  Diagnose  „osteomalazische  Lahmung"  gestellt. 
In  differentialdiagnostischer  Hinsicht  mufete  freilich  eine  Reihe  anderer  Krankheiten, 
die  Polyneuritis,  die  Kompression  des  Riickenmarks,  die  spinale  Lues  und  die 
multiple  Sklerose  in  Betracht  gezogen  und  auch  an  Hysteric  gedacht  werden. 
Die  Unempfindlichkeit  der  Nervenstamme  auf  Druck,  das  Fehlen  quantitativer  Ver- 
anderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  paretischen  Muskeln,  sowie  die  Leb- 
haftigkeit  der  Sehnenreflexe  lie&en  die  Polyneuritis  ausschliefeen.  Bei  der  Kompres- 
sion des  Riickenmarks  oberhalb  der  Lendenanschwellung  wiirde  eine  spastische 
Paraparese  der  Beine,  bei  Kompression  der  Lendenanschwellung  selbst  eine 
atrophische  Lahmung  zu  erwarten  gewesen  sein.  Beides  war  nicht  der  Fall; 
Spasmen,  Fufeklonus  und  das  Babinskische  Phanomen  waren  ebensowenig  vor- 
handen  wie  eine  Hypotonic  und  degenerative  Atrophic  der  Muskulatur  und  das  West- 
phalsche  Zeichen.  Auch  fehlten  Wurzelsymptome  vollstandig.  Anhaltspunkte 
for  eine  syphilitische  Infektion  und  fur  eine  Karies  der  Wirbelsaule,  wie  iiberhaupt 
ftir  Tuberkulose,  liefeen  sich  aus  der  Anamnese  und  aus  dem  Untersuchungsbefund 
nicht  gewinnen.  Die  Beschrankung  der  motorischen  Lahmungserscheinungen  auf 
die  unteren  Extremitaten,  das  normale  Verhalten  der  Schnervenpapillen  und  das 
Fehlen  von  Nystagmus,  SprachstOrung  und  Intentionstremor  machten  die  Annahme 
der  multiplen  Sklerose  in  hohem  Mafee  unwahrscheinlich,  zumal  auch  im  Beginn 
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dieses  Leidens  in  der  Regal  spastische  Paresen  beobachtet  werden.  Stigmata  der 
Hysteric,  wie  StOrungen  der  Sensibilitat  und  der  Sinnesempfindungen,  Gesichts- 
feldeinengung  u.  dergl.,  konnten  nicht  aufgefunden  werden.  Psychische  Anomalien 
und  Krampfanfalle  waren  nicht  voriianden. 

Andererseits  entsprach  das  Zustandsbild  durch  die  eigenartige  Lokalisation 
der  Paresen  vollkommen  dem  klinischen  Bilde  der  osteomalazischen  Lahmung, 
wie  es  von  KOppen,  Stieda,  v.  HOsslin  u.  a.  geschildert  worden  ist.  Denn 
gerade  die  Parese  der  Muskulatur  des  Beckengiirtels  und  der  Oberschenkel, 
namentlich  der  Mm.  ileopsoas,  quadriceps  femoris  und  der  Abduktoren  ist  fUr  die 
osteomalazische  Lahmung  charakteristisch.  Der  Beginn  des  Leidens  wahrend 
der  Graviditat  mit  vagen  Schmerzen  im  Kreuz,  in  der  Huftgegend  und  in  den 
Beinen  und  die  Druckempfindlichkeit  des  Sternums  und  der  Rippen  sprachen  gleich- 
falls  fiir  Osteomalazie.  Dem  gegeniiber  war  es  fiir  die  Difterentialdiagnose  irrelevant, 
dafe  osteomalazische  Veranderungen  an  der  Wirbelsaule  und  an  den  Becken-  und 
.Oberschenkelknochen  fehlten. 

War  unsere  Auffassung  des  beobachteten  Krankheitsbildes  richtig,  so  durfte 
auch  die  Prognose  giinstig  gestellt  werden,  zumal  die  Schwangerschaft,  deren 
nachteiliger  Einflufe  auf  das  Fortschreiten  der  Osteomalazie  bekannt  ist,  durch  die 
Einleitung  des  kunstlichen  Abortus  bereits  unterbrochen  war.  Tatsachlich  ist  auch 
in  dem  Befinden  der  Kranken  bei  fortgesetzter  Bettruhe  und  Darreichung  von 
Phosphorlebertran  bald  eine  merkliche  Besserung  eingetreten.  Die  spontanen 
Schmerzen  und  die  Druckempfindlichkeit  der  Knochen  verschwanden,  und  durch 
vorsichtige,  systeniatische  Ubungen,  die  durch  Vibrationsmassage  und  leichte 
Faradisation  der  paretischen  Muskulatur  unterstiitzt  wurden,  besserte  sich  auch 
die  Gehfahigkeit  ganz  allmahlich.  Heute  ist  nach  fiinfmonatlicher  Behandlung  die 
Motilitat  und  grobe  Kraft  der  Unterextremitaten  wieder  vollig  normal;  der  fruhere 
Watschelgang  ist  ganzlich  verschwunden,  und  die  Patientin  ist  als  genesen  zu 
betrachten.    So  hat  der  Verlauf  des  Leidens  die  Diagnose  ebenfalls  bestatigt. 

Freilich  ist  die  eingetretene  „Heilung"  wahrscheinlich  nur  eine  temporare. 
Erfahrungsgemafe  fiihren  wiederholte  Schwangerschaften  zu  einem  erneuten  Aus- 
bruch  der  Krankheitserscheinungen;  auch  kann  das  Leiden  wieder  manifest  werden, 
ohne  dafe  eine  zweite  Graviditat  eintritt.  So  miissen  wir  auch  in  unserem  Falle 
einer  Wiederkehr  der  Beschwerden  gewartig  sein. 

In  vorgeriickteren  Fallen  von  Osteomalazie,  in  denen  die  charakteristischen 
Knochenveranderungen  vorhanden  sind,  stofet  die  Diagnose  naturlich  auf  keine 
Schwierigkeiten  mehr;  andererseits  ist  aber  derTypus  der  Lahmungserscheinungen 
nicht  mehr  so  leicht  zu  erkennen  wie  in  den  Anfangsstadien  des  Leidens.  Be- 
merkenswert  ist  es,  dafe  selbst  bei  hochgradiger  Deformierung  der  Wirbelsaule, 
des  Beckens  und  der  Oberschenkel  die  Paresen  der  Muskulatur  gering  ^bleiben 
konnen,  so  dafe  wohl  der  Gang  der  Kranken  miihselig  und  watschelnd,  die  Geh- 
fahigkeit aber  nicht  ganz  aufgehoben  wird  (Fig.  70).  Auch  in  diesen  Fallen  bleiben 
die  Sehnenreflexe  gewChnlich  lebhaft,  obwohl  allmahlich  eine  Atrophic  der  pareti- 
schen Muskeln  mit  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  einzutreten  pflegt. 
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Bei  einer  unserer  Patientinnen  ist  es  im  langjahrigen  Verlauf  des  Leidens  zu  einer 
eigentumlichen  Rigiditat  der  Muskulatur  an  den  unteren  Extremitaten  gekommen, 
durch  die  auch  die  Ausfiihrung  passiver  Bewegungen  aufeerordentlich  erschwert 
ist.  Schliefelich  sind  die  Beine  der  Kranken  so  steif  wie  ein  Stock  geworden 
(Fig.  71).  Merkwiirdigervveise  ist  bei  ihr  auch  eine  Chondromalazie  vor- 
handen,  die  in  der  abnormen  Weichheit  und  Biegsamkeit  der  Knorpel  der  Nase 


Fig.  70.  Fig.  71. 

Osteomalazische  Lahmung.  Osteomalazische  Lahmung.   Starre  der  Unter- 

Erhaitene  Gehfahigkeit.  extremitaten  und  Aufhebung  der  Gehfahigkeit. 
Eigene  Beobachtung.  Eigene  Beobachtung. 


und  der  Ohrmuscheln  zum  Ausdruck  kommt,  wahrend  sich  am  Kehlkopf  keine 
Veranderungen  nachweisen  lassen. 

Die  osteomalazische  Lahmung  braucht  nicht  wie  bei  unserer  jungen  Patientin 
auf  die  Unterextremitaten  beschrankt  zu  bleiben.  Oft  wird  auch  die  Muskulatur 
des  Schultergurtels  und  der  Oberarme  betroffen,  wahrend  die  Unterarme  und  Unter- 
schenkel,  die  Hande  und  Fu6e  in  der  Regel  verschont  bleiben.  So  finden  wir 
also  bei  der  osteomalazischen  Lahmung  die  Paresen  in  denselben  Muskelgruppen 
lokalisiert,  die  auch  bei  der  Dystrophia  musculorum  progressiva  mit 
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Vorliebe  befallen  sind.  Deshalb  ist  beiden  Affektionen  audi  die  gleiche  Geh- 
stOrung,  das  Watscheln,  eigen. 

Die  Pathogenese  des  Leidens  ist  noch  nicht  genOgend  geklart.  Histologisch 
nachgevviesene  atrophische  Prozesse  in  den  paretischen  Muskeln  mit  einem  auf- 
falligen  Kernreichtum  und  Vermehrung  des  Fettgewebes  haben  schon  Friedreich 
veranlaik,  eine  primjlre  Erkrankung  der  Muskulatur  anzunehmen.  Zweifellos 
spricht  das  Auftreten  der  Lahmungserscheinungen  zu  einer  Zeit,  in  der  nachweis- 
bare  Veranderungen  des  Skeletts  noch  ganzlich  fehlen,  fur  die  Ansicht,  dafe  die 
Krankheitsprozesse  in  der  Muskulatur  und  im  Knochengewebe  einander  koordiniert 
und  auf  die  gleiche,  schadigende  Ursache  zuruckzufuhren  sind,  KOppen  hat 
deshalb  das  eigenartige  Leiden  mit  dem  Namen  „Dystrophia  osteomalacica" 
bezeichnet. 

16.  Myasthenic  und  Thorn  sen  sche  Krankheit. 

a)  Myasthenia  gravis  pseudoparaly tica'). 

Im  Jahre  1878  hat  Erb  „uber  einen  eigentumlichen  bulbaren  Symptomen- 
komplex"  berichtet,  in  dem  Doppelsehen,  Ptosis,  Schwache  der  Kaumuskeln, 
Erschwerung  der  Zungenbewegungen  und  des  Schlingens,  sowie  SchwSche  der 
Gesichts-  urid  Extremitaten-Muskulatur  beobachtet  wurden,  der  aber  im  Gegensatz 
zur  typischen  progressiven  Bulbarparalyse  einer  weitgehenden  Besserung  und  selbst 
Heilung  fahig  schien.  Die  anatomische  Untersuchung  des  Zentralnervensystems 
in  ahnlichen  Fallen,  die  in  der  Folgezeit  zur  Obduktion  kamen,  fiihrte  zu  einem 
negativen  Ergebnis,  und  dies  hat  Oppenheim  veranlafet,  die  einschlagigen  Be- 
obachtungen  als  „Bulbarparalyse  ohne  anatomischen  Befund"  zusammenzufassen. 
Wahrend  so  die  pathologische  Anatomie  des  Leidens  zunachst  ganzhch  unklar 
blieb,  gelang  es  allmahlich,  das  klinische  Bild  desselben  von  den  verschiedenen 
Formen  der  chronischen  Bulbarparalyse  scharfer  abzugrenzen,  und  heute  steht  es 
als  das  einer  wohlcharakterisierten  Krankheit  vor  uns,  die  Jolly  als  „M3^asthenia 
gravis  pseudoparaly tica"  bezeichnet  hat.  Das  Krankheitsbild  wird  von  einer 
auffalligen  Erschopfbarkeit  der  Muskulatur  beherrscht,  als  deren  Folge  schon  eine 
geringfiigige  korperliche  Anstrengung  zu  schw^eren,  lahmungsartigen  Erscheinungen 
fiihrt.  Bezeichnend  fur  die  Myasthenic  ist  indessen  der  haufige  Wechsel  der  schein- 
bar  vorhandenen  Paresen  in  bezug  auf  Intensitat  und  Ausbreitung,  ihr  vorilber- 
gehendes  Verschwinden  bei  gentigend  langer  Erholung,  ihr  Wiederauftreten  bei 
erneuter  Anstrengung. 

Dieses  eigenartige  Krankheitsbild  mochte  ich  Ihnen  zunachst  an  einem  unserer 
Patienten  demonstrieren,  einem  42jahrigen  Gartner,  in  dessen  Familie  .sowohl 
Nervenkrankheiten  als  auch  Geschwiilste  vorgekommen  sind.    Der  Patient  selbst 


1)  Knoblauch,  „Das  Wesen  der  Myasthenic  etc."  Frankfurter  Zeitschrift  f.  Pathologie, 
2.  Bd.,  1908,  pg.  57  ff. 
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hat  keine  ernsten  Krankheiten  durchgemacht;  er  hat  stets  mafeig  gelebt;  eine 
luetische  Infektion  hat  nicht  stattgefunden.  1886 — 1888  hat  er  bei  der  Festungs- 
artillerie  gedient  und  alle  Strapazen  des  Dienstes  gut  ertragen.  Seit  1899  ist  er 
verheiratet  und  hat  einen  jetzt  yjahrigen,  etwas  nervOsen,  im  iibrigen  gesunden 
Jungen.  Schon  vor  der  Militarzeit  —  1885  —  war  bei  dem  damals  i9jahrigen 
Kranken  anscheinend  im  Anschlufe  an  eine  starke  Erkaltung  zum  ersten  Male 
Doppelsehen  aufgetreten.  Nach  einer  dreiwochentlichen  elektrischen  Behandiung 
verschwand  die  Sehstorung  voUstandig,  und  erst  14  Jahre  spater  —  1899  —  stellte 
sie  sich  von  neuem  ein,  jetzt,  wie  es  scheint,  immer  wieder  nach  kilrzerem  oder 
langerem  Bestehen  verschwindend  und  in  wechselnder  Intensitat  aufs  neue  auf- 
tretend.  Im  MSrz  1901  gesellte  sich  eine  leichte,  rechtsseitige,  nach  deren  Riick- 
gang  im  April  1901  eine  linksseitige  Ptosis  hinzu.  Seit  jener  Zeit  bis  zum  Ende 
des  Jahres  1904  sind  Doppelsehen  und  Lidlahmung  immer  wieder  aufgetreten, 
nachdem  sie  in  der  Zwischenzeit  mehrfach  fiir  einige  Wochen  ganzlich  ver- 
schwunden  waren.  Wie  wechselvoll  sich  damals  das  Zustandsbild  hinsichtlich  der 
aufieren  Augenmuskeln  und  der  Lider  gestaltet  hat,  zeigen  die  Photographien  des 
Kranken,  die  vor  6  Jahren  an  zwei  aufeinander  folgenden  Tagen  aufgenommen 
worden  sind  (Fig.  72 — 76).  Zunachst  eine  rechtsseitige  Ptosis  und  —  soweit  es 
sich  aus  dem  Bilde  schliefeen  lafet  —  Doppelsehen  infolge  von  Insuffizienz  des 
M.  rectus  medialis  am  linken  Auge;  wenige  Minuten  spater  eine  beiderseitige 
Ptosis.  Am  folgenden  Tage  zuerst  wiederum  nur  eine  rechtsseitige  Ptosis  und 
bei  aufwarts  gerichtetem  Blick  ein  Zuriickbleiben  des  rechten  Auges.  Kurze  Zeit 
darauf  eine  doppelseitige  Ptosis  geringen  Grades,  der  der  Kranke  durch  eine 
energische  Kontraktion  des  M.  frontalis  entgegenzuwirken  sucht;  schliefelich  fast 
komplette  Ptosis  beiderseits  bei  merklicher  Erschlaffung  der  Frontaliskontraktion. 

An  diesen  Krankheitserscheinungen  waren  die  inneren  Augenmuskeln  nicht 
beteiligt.  Akkommodation  und  Irisbewegungen  zeigten  ein  vollig  normales  Ver- 
halten;  das  Gesichtsfeld  bot  keine  Einschrankung  fiir  Weife  und  die  Farben;  die 
Sehscharfe  war  und  blieb  7"  bei  Emmetropie,  der  Augenhintergrund  normal. 

Bis  zum  Sommer  1903  blieben  die  geschilderten  Krankheitserscheinungen 
auf  die  Augenmuskeln  beschrankt.  Erst  damals,  als  der  Kranke  wahrend  einer 
mehrwOchentlichen  Kneippkur  in  Worishofen  eine  Postkarte  an  seine  Angehorigen 
schreiben  woUte,  trat  zum  ersten  Male  eine  so  starke  Ermiidung  der  rechten  Hand 
ein,  da6  er  die  Karte  nicht  zu  Ende  brachte.  Die  gleiche,  schnelle  Ermiidung 
zeigte  sich  auch  bald  in  beiden  Handen  beim  Zitherspiel,  wahrend  dessen  der 
Kranke  sich  nach  kurzer  Zeit  immer  wieder  ausruhen  muBte.  AUmahlich  trat  ein 
Schwachegefilhl  in  den  Beinen  hinzu.  Es  steigerte  sich  im  Laufe  des  Tages  derart, 
dafe  sich  der  Kranke  allabendlich  nur  mit  Mtihe  von  seiner  Arbeitsstatte  in  die 
nahe  gelegene  Wohnung  schleppen  konnte,  wahrend  er  sich  morgens  beim  Auf- 
stehen  und  beim  Gang  zur  Arbeit  vollstandig  kraftig  auf  den  Beinen  fiihlte.  Zugleich 
traten  bei  korperlicher  Anstrengung  Anfalle  von  Bangigkeit,  Kurzatmigkeit  und 
das  Gefiihl  von  Herzschwache  auf,  einmal  auch  wahrend  der  Untersuchung  mit 
dem  elektrischen  Strom  ein  bedrohlicher  Ohnmachtsanfall.   Im  jahre  1903  stellten 
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sich  zeitweise  auch  Bescliwerden  beim  Sprechen  und  Kauen  ein,  wahrend  das 
Schlucken  anscheinend  niemals  gestOrt  gewesen  ist. 

Unter  abvvechselnden  Remissionen  und  Exazerbationen  der  Beschwerden  blieb 
der  Zustand  des  Patienten  auch  im  Jahre  1904  im  wesentlichen  der  gleiche  ur.d 
zwar  ein  solcher,  dafe  der  Kranke  fast  dauernd  arbeitsfahig  blieb.  Da  stellte  sich 
pl5tzlich  zu  Ende  des  Jahres  1904  eine  allgemeine  Besserung  ein;  das  Ermiidungs- 
gefiihl  in  den  Extremitaten  trat  weniger  hochgradig  und  seltener  auf;  die  Doppel- 
bilder  verschwanden  mehr  und  mehr;  die  Ptosis  ging  voUstSndig  zuriick.  Der 
Kranke  selbst  hielt  sich  fur  vollkommen  gesund. 

Diese  scheinbare  Heilung  hat  knapp  '^/i  Jahre  angehalten.  Ohne  erkennbare 
Ursache,  ohne  dafe  eine  besondere  korperliche  Anstrengung  vorausgegangen  ware, 


Fig.  72.  Fig.  73. 

Myasthenic.  Rechtsseitige  Ptosis  und  In-  Myasthenia.  Doppelseitige  Ptosis,  energische 
suffizienz  des  linken  M.  rectus  medialis.  Kontraktion  der  Mm.  frontales. 

Eigene  Beobachtung.  Eigene  Beobachtung. 


traten  Anfang  Januar  1906  die  fruheren  Erscheinungen  mit  erneuter  Heftigkeit  auf : 
linksseitige  Ptosis,  Diplopie,  unverhaltnismafeig  schnell  eintretende  Ermiidung  der 
Arme  und  Beine,  die  bald  zur  voUstandigen  Arbeitsunfahigkeit  tuhrte.  Das  Pikieren 
kleiner  Pflanzchen  wurde  dem  Kranken  wegen  des  Doppelsehens,  und  weil  ihm 
die  Finger  versagten,  unmoglich;  beim  Hochbinden  von  Ranken  an  einem  Spalier 
mufete  er  die  Arbeit  bestandig  unterbrechen ,  weil  er  die  Arme  nicht  mehr  in  die 
Hohe  bringen  konnte.  Die  Schwache  in  den  Beinen  erreichte  schon  in  den  fruhen 
Morgenstunden  einen  so  hohen  Grad.  dafe  sich  der  Kranke  untertags  langere  Zeit 
hinlegen  mufete.  Das  beangstigende  Gefiihl  der  Herzschwache  stellte  sich  immer 
haufiger  und  bei  ganz  geringen  Anstrengungen  ein. 

Heute  fallt  an  dem  Kranken,  der  allerdings  bis  vor  einer  Viertelstunde  zu 
Bett  gelegen  hat,  zunachst  nichts  weiteres  auf,  als  dafe  seine  Stirn  in  tiefen  Falten 
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liegt  und  seine  Augenbrauen  hochgezogen  sincl  (Fig.  77).  Ptosis  ist  nicht  vor- 
handen.    Der  Kranke  hat  auch  im  Augenblick  kein  Doppelsehen,  uberhaupt  keine 


Fig.  74.  Fig.  75. 

Myasthenic.   Rcchtsseitige  Ptosis,  Zuruck-  Myasthenic.   Doppelseitige  Ptosis  geringen 

bleiben  dcs  rechtcn  Augcs  bci  aufwarts-  Grades,  energische  Kontraktion  der  Mm. 
gerichtetem  Blick.    Eigene  Beobachtung.  frontales.    Eigene  Bcobachtung. 


Fig.  76. 

Myasthenic.    Komplette  doppelseitige  Ptosis,  Erschlaffung  der  Mm.  frontaies. 

Eigene  Beobachtung. 

esonderen  Beschwerden.  Freilich  hat  es  ihm  einige  Muhe  verursacht,  die  Treppe 
um  ersten  Stockwerk  herautzusteigen ;  er  hat  sich  dabei  wiederholt  ausruhen 
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milssen,  weil  ihm  die  Beine  zu  versagen  drohten.  Es  ist  ein  schOn  gebauter  Mann 
mit  kraftig  entwickelter  Muskulatur,  die  nirgends  eine  Spur  von  Atrophia  oder 
fibrillaren  Zuckungen  erkennen  lalat.  Aber  jetzt,  wahrend  Sie  Ihr  Augenmerk 
auf  den  Kranken  richten  und  er  Sie  fixiert,  sinkt  allmahlich  sein  linkes  Oberlid 
herab,  und  naciidem  er  einige  Male  hintereinander  seine  Augen  fest  zugekniffen 


Fig-  77- 

Myasthenic.    Vollstandiger  Ruckgang  der  Insuffizienz  der  Augenmuskeln  nach  genugend  langerr 
Erholung.    Rechtsseitige  Brustdriise.    Eigene  Beobachtung. 

hat,  ist  eine  deutliche  linksseitige  Ptosis  eingetreten  (Fig.  78).    Gonnen  wir  aber'^ 
dem  Kranken  nur  einige  Minuten  des  Ausruhens,  so  wird  die  Ptosis  merklich 
geringer;  jetzt  blickt  der  Kranke  wieder  mit  offenen  Augen  um  sich. 

Der  Aufforderung,  die  gestreckten  Arme  in  den  Schultergelenken  bis  zu 
Vertikalen  zu  erheben,  kommt  der  Kranke  prompt  —  ja,  geradezu  auffallend  hastij 
—  und  anscheinend  mit  normaler  Kraft  nach.  Wiederholt  er  aber  die  gleiche  Be 
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wegung  etwa  lo — i2mal  schnell  hintereinancler,  so  ist  er  nicht  imstande,  die  Ober- 
arme  viel  ilber  die  Horizontale  zu  erheben,  wilhrend  die  Unterarme  in  den  Ell- 
bogengelenken  einknicken  und  trotz  aller  Anstrengung  mafeig  gebeugt  bleiben. 
Und  wahrend  der  Kranke  sich  vergeblich  bemtiiit,  die  Arme  zu  strecken  und 
emporzuheben,  sinkt  wiederum  sein  linkes  Oberlid  herab,  so  dafe  es  das  obere  Drittel 


Fig.  78. 

Myasthenic.    Linksseitige  Ptosis  nach  wiederholtem  Biirizeln.   Rechtsseitige  Brustdrusc. 

Eigene  Beobachtung. 

er  Pupille  verdeckt  (Fig.  79).  Ruht  sich  nun  der  Kranke  genugend  lange  Zeit 
us,  so  erfolgt  zunachst  das  Erheben  der  Arme  wieder  mit  guter  Kraft  und  in 
ormaler  Weise,  urn  nach  wiederholter  Ausfuhrung  derselben  Bewegung  aller- 
lings  bald  wieder  unmoghch  zu  werden.  Es  handelt  sich  also  offenbar  nicht 
m  eine  Lahmung  oder  Parese  der  Schulter-  und  Armmuskulatur  und  des  M, 
-vator  palpebrae  sup.  sin.,  sondern  urn  eine  infolge  der  ausgefuhrten  Bewegungen 

Knoblauch,  Krankheiten  des  Zcntraliiervcnsj-stcms.  8 
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unverhaltnisma&ig  schnell  eingetretene  Ermiidung  der  in  Anspruch  genommenen 
Muskeln,  um  eine  fOrmliche  Ersch5pfung  der  Mu  sk  elk  raft;  und  dieses  eigen- 
artige  Phanomen  tritt  nicht  nur  in  derjenigen  Muskelgruppe  auf,  die  die  Bewegung 
ausfilhrt  (hier  z.  B.  in  den  Schultermuskeln),  sondern  auch  in  anderen  Gebieten 
der  KOrpermuskulatur  (in  unserem  Falle  besonders  deutlich  am  linken  Oberlid), 

Diese  schnelle  ErschOpfbarkeit  der  Muskulatur  ist  es,  die  dem 
klinischen  Bild  der  Krankheit  ihr  Geprage  aufdriickt.    Sie  erklSrt  die  wechselnde 

Starke  und  Ausbreitung  der 
scheinbar  vorhandenen  Paresen; 
sie  macht  es  verstandlich ,  wes- 
halb  in  den  fruhen  Morgen- 
stunden  die  Anzeichen  der  Krank- 
heit meistens  mehr  oder  weniger 
zurucktreten ,  um  sich  erst  im 
Laufe  des  Tages  mit  zunehmen- 
der  Inanspruchnahme  der  Mus- 
kulatur in  immer  starkerem  Ma6e 
einzustellen.  Das  Eintreten  der 
Erschopfung  in  anderen  Muskel- 
gruppen  als  gerade  den  in  Aktion 
tretenden  erklart  das  oft  beob- 
achtete  Auftreten  bedrohlicher 
Anfalle  von  Engigkeit,  D3^spnoe 
und  Herzschwache,  je  nachdem 
die  Respirationsmuskulatur  oder 
das  Herz  selbst  an  der  Erschop- 
fung teilnehmen.  So  beobachten 
wir  bei  unserem  Kranken  eine 
wechselnde  Verbreiterung  der 
Herzdampfung,  vorwiegend  nach 
rechts,  Ungleichmafeigkeit  der 
Pulswelle,  selbst  Irregularitat  und 
Aussetzen  des  Pulses,  je  nach- 
dem sich  der  Kranke  ruhig  im 
Bett  halt  oder  wahrend  des  Aufseins  auch  nur  durch  das  Auf-  und  Abgehen  im 
Zimmer  u.  dergl.  eine  gewisse  Muskelarbeit  verrichtet. 

Die  gleiche  Erschopfbarkeit  der  Muskulatur  zeigt  sich,  wenn  der  Patient  mehr- 
mals  rasch  hintereinander  die  Unterarme  in  den  Ellbogengelenken  beugt  un 
wieder  streckt,  sich  aus  der  Kniebeuge  aufrichtet  oder  andere  Bewegungen  aus 
fiihrt,  die  ein  Gesunder  Dutzende  von  Malen  hintereinander  spielend  vollfcringen 
wiirde.  Sie  zeigt  sich  in  anderen  Fallen  von  Myasthenic  besonders  deuthch  auch 
beim  Sprechen,  Kauen  und  Schlingen.  Oft  wird  die  Sprache,  die  nach  langerem 
Schweigen  anfangs  v6llig  ungestort  ist,  beim  anhaltenden  Sprechen,  besonders 


Fig.  79. 

Myasthenie.    Linksseitige  Ptosis  und  Erlahmen  beider 
Arme  nach  wiederholtem  Erheben  derselben.  Eigene 
Beobaciitung. 
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beim  lauten  Vorlesen,  in  dem  keine  Pause  eintritt,  infolge  der  Erschwerung  der 
Zungen-  und  Lippenbewegungen  immer  undeutlicher,  schliefelich  unverstandlich. 
Unter  Umstanden  tritt  schon  nach  wenigen  Kaubewegungen  eine  zunehmende 
Schwache  der  Kaumuskulatur  auf,  die  in  Gemeinschaft  mit  der  sich  gleichzeitig 
einstellenden  Schwache  der  Zungen-  und  Schlundmuskulatur  die  Nahrungsauf- 
nahme  sehr  erhebhch  erschweren  kann.  Oppenheim  ist  in  einem  solchen,  ver- 
zweifelten  Fall  zur  Sondenfiitterung  geschritten;  er  mufete  es  jedoch  erleben,  dafe 
die  durch  die  Einfiihrung  der  Sonde  ausgelosten  Reflexbewegungen  die  allgemeine 
Muskelerschopfung  des  Kranken  derartig  steigerten,  dafe  infolge  von  Herzschwache 
der  Tod  eintrat. 

in  unserem  Falle  ist  eine  Behinderung  des  Sprechens,  Kauens  und  Schlingens 
nicht  vorhanden.  Wohl  aber  ist  auffallig,  da6  der  Kranke  aufierordentlich  hastig 
spricht,  wie  er  iiberhaupt  alle  Bewegungen  zunachst  mit  einer  ihm  selbst  auf- 
fallenden  Hast  ausfuhrt. 

Die  der  Myasthenie  eigentumliche,  abnorme  Erschopfbarkeit  der  Muskulatur 
zeigt  sich  in  charakteristischer  Weise  auch  im  Verhalten  derselben  gegenilber  dem 
tetanisierenden  faradischen  Strom.  Es  ist  das  grofee  Verdienst  Joilys,  auf  diese 
„myasthenische  Reaktion"  des  Muskels  aufmerksam  gemacht  zu  haben,  die  seitdem 
\  fur  die  Diagnose  der  Krankheit  von  grofeer  Bedeutung  geworden  ist.  Der  nor- 
male  Muskel  reagiert  auf  den  faradischen  Strom  bei  direkter  Reizung  und  vom 
Nerv  aus  bekanntlich  durch  einen  Tetanus,  der  wahrend  der  ganzen  Dauer  der 
Einwirkung  des  Stroms  annahernd  in  gleicher  Starke  anhalt  und  sofort  in  der- 
selben Starke  von  neuem  eintritt,  wenn  der  faradische  Strom  nach  kurzer  Unter- 
I  . 

brechung  wieder  geschlossen  wird.  Ganz  anders  ist  bei  der  Myasthenie  das 
Verhalten  der  Muskulatur  gegenilber  faradischen  Reizen.  Wohl  tritt  im  Augen- 
blick  der  Schliefeung  des  Stroms  der  Tetanus  in  normaler  Starke  auf;  aber  bald 
lafet  er  bei  fortdauernder  Einwirkung  des  gleichen  Stroms  an  Intensitat  merklich 
nach,  um  schliefelich  ganzlich  zu  erloschen.  Wird  der  einwirkende  Strom  mehr- 
mals  hintereinander  schnell  unterbrochen,  so  tritt  beim  Stromschlufe  wohl  die  ersten 
Male  der  Tetanus  in  normaler  Weise  ein;  allmahlich  tritt  aber  an  seine  Stelle 
eine  einfache  Schliefeungszuckung,  und  endlich  bleibt  auch  diese  aus;  der  Muskel 
ist  fur  den  faradischen  Strom  vollig  unerregbar  geworden.  Nach  kurzerer  oder 
langerer  Ruhe  erholt  er  sich  indessen  wieder  vollstandig  und  zeigt  nun  bei  neuer 
Einwirkung  eines  gleich  starken  Stromes  dasselbe  Verhalten  wie  vorher,  bei  fort- 

■  dauernder  Reizung  oder  bei  schneller  Aufeinanderfolge  einzelner  kurzdauernder 

■  Reize  ein  allmahliches  Nachlassen  des  Tetanus  und  schliefelich  ein  volliges  Er- 
■■lOschen  der  faradischen  Erregbarkeit. 

I  Bei  unserem  Kranken  ist  die  schnelle  ErschOpfbarkeit  der  Muskulatur  bei 
Iwiederholten  aktiven  Bewegungen  und  dem  faradischen  Strom  gegenuber  an 
■jallen  Extremitatenmuskeln  vorhanden,  die  wir  daraufhin  untersucht  haben.  Am 
■llinken  M.  biceps  brachii  ist  die  Mya  R.  besonders  auffallig;  hier  tritt  nach  etwa 
lie— 12  rasch  aufeinander  folgenden  Reizen  ein  ganzliches  ErlOschen  der  faradischen 
J  Erregbarkeit  ein,   wahrend  bei  fortdauernder  Einwirkung  eines  mafeig  starken 
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Stromes  der  Tetanus  nach  wenigen  Minuten  verschwindet.  Bei  der  PrDfung  ist 
indessen  mit  grofeer  Vorsicht  zu  verfahren;  denn  wie  bei  Ausfiihrung  aktiver  Be- 
wegungen  dii'  ErschOpfung  nicht  auf  den  gerade  in  Aktion  getretenen  Muskel 
beschrankt  zu  bleiben  pflegt,  so  wird  auch  bei  feradischer  Reizung  einer  Muskel- 
gruppe  mehr  oder  weniger  die  ganze  KSrpermuskulatur  erschopft. 

Weitere  Krankheitsanzeichen  der  Muskulatur  und  des  Nervensystems  sind  in 
unserem  Falle  nicht  voriianden.  Storungen  der  Sensibilitat  fehlen,  ebenso  eigent- 
liche  Schmerzen ;  wohl  aber  klagt  der  Kranke  gelegentlich  uber  schmerzhafte 
Empfindungen  in  der  Muskulatur  des  Ruckens  und  der  Waden,  die  offenbar  den 
Sensationen  entsprechen,  die  ein  gesunder  Mensch  bei  iibermafeiger  Muskel- 
anstrengung  empfindet.  Die  Haut-  und  Sehnenreflexe  sind  normal,  sofern  sie  nicht 
infolge  der  Erschopfbarkeit  der  Muskulatur  eine  Anderung  in  ihrem  Ablauf  er- 
fahren.  So  ist  z.  B.  das  Kniephanomen  bei  unserem  Kranken  nur  bei  den  ersten 
Versuchen  in  normaler  Starke  auszulosen;  bei  schnell  aufeinander  folgender  Be- 
klopfung  der  Patellarsehne  la6t  es  allmahlich  nach,  und  schliefelich  scheint  es  ganz 
zu  fehlen,  bis  es  nach  kurzer  Zeit  der  Ruhe  wieder  in  der  ursprunglichen  Starke 
auftritt. 

Die  direkte  mechanische  Muskelerregbarkeit  ist  nicht  erhoht;  idiomuskulare 
Wulstbildung  ist  beim  Beklopfen  der  Muskulatur  niemals  beobachtet  worden. 
Dagegen  fiihrt  ein  Beklopfen  des  N.  ulnaris  in  der  Gegend  des  Olekranon  mit 
dem  Perkussionshammer  nicht  nur  zu  der  bekannten  Sensation  im  kleinen  Finger, 
sondern  haufig  auch  zu  einer  kurzen  Zuckung  der  vom  N.  ulnaris  innervierten 
Hand-  und  Fingermuskulatur. 

Blase  und  Mastdarm  funktionieren  normal.  Die  Potenz  und  die  Libido 
sexualis  sind  ungest5rt.  Bei  dem  Kranken  hat  sich  in  der  Pubertatszeit  eine 
rechtsseitige  Brustdruse  entwickelt  (Fig.  77  und  73),  die  nach  seiner  Angabe  bei 
sexueller  Erregung  merklich  anschwillt. 

Das  Leiden  verlauft  gewohnhch  unter  Remissionen  und  Exazerbationen. 
Haufig  halt  eine  weitgehende  Besserung,  die  selbst  eine  Heilung  vortauschen  kann, 
monate-  und  jahrelang  an.  Oft  tritt  aber  auch  ganz  plotzlich  und  unvermutet 
der  Tod  ein,  infolge  von  Herzinsuffizienz  oder  Erstickung  bei  Erlahmung  der 
Respirationsmuskulatur.  Die  Prognose  der  M3^asthenie  ist  deshalb,  seitdem  die 
Krankheit  zuerst  erkannt  worden  ist,  von  alien  Klinikern  als  dubios  und  ernst 
bezeichnet  worden. 

Uber  das  Wesen  und  dieNatur  der  Myasthenie  herrscht  noch  vollige 
Unklarheit.    Trotz  sorgfaltigster  histologischer  Untersuchung  des  gesamten  zen- 
tralen  und  peripheren  Nervensystems,  die  sich  im  Hinblick  auf  das  klinische  Bild  de 
Krankheit  in  erster  Linie  auf  das  Kerngebiet  in  der  Brucke  und  im  verlSngerte 
Mark  erstreckt  hat,  sind  eindeutige,  charakteristische  Veranderungen  nicht  aufge 
funden  worden,  und  auch  gelegentliche  Obduktionsbefunde  in  anderen  Organe 
haben  das  Leiden  nicht  m  befriedigender  Weise  erklart.   Bei  dieser  Sachlage  b 
gniigte  man  sich  mit  der  Annahme,  dafe  es  sich  bei  der  Myasthenie  um  eine  fun 
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tionelle  Neurose  oder  eine  toxische  Erkrankung  des  Nervensystems  handele.  Eine 
auf  Stoffwechselanomalien  beruhende  Autointoxikation  soil  die  Ursache  des  Leidens 
sein.  Auf  wie  schwachen  Fufeen  indessen  diese  Hypothese  vorlaufig  noch  steht, 
geht  daraus  hervor,  dafe  von  den  verschiedenen  Autoren  buchstablich  jede  ein- 
zelne  Stelle  der  kortikomuskularen  Bahn  als  Angriffspunkt  der  Toxinwirkung  an- 
gesprochen  wird,  vom  Muskel  und  vom  Achsenzylinder  des  peripheren  Nerven 
an  bis  zur  Pyramidenzelle  in  der  Grofehirnrinde, 

Diese  Anschauungen  waren  die  herrschenden  geworden,  als  Weigert  1901 
seinen  interessanten  Refund  in  einem  von  Laquer  diagnostizierten  Myasthenie- 
fall  mitteilte,  in  dem  sich  neben  einem  malignen  Thymustumor  Thymommeta- 
stasen  in  der  Skelettmuskulatur  gefunden  haben.  Mit  dieser  Aufsehen 
erregenden  Mitteilung  Weigerts  beginnt  eine  neue  Periode  in  der  Geschichte 
der  Myasthenic.  Mit  derselben  Grundlichkeit,  wie  bis  dahin  das  Kerngebiet  am  Boden 
des  Aquadukts  und  des  IV.  Ventrikels,  wurde  von  jetzt  ab  die  Muskulatur  histo- 
logisch  untersucht,  und  von  verschiedenen  Seiten  wurde  alsbald  iiber  das  Vor- 
kommen  von  Anhaufungen  „lymphoider"  Zellen  in  der  Muskulatur  berichtet,  die 
mit  dem  Weigertschen  Befunde  identisch  sein  und  das  Wesen  der  Myasthenie 
erkiaren  soUten.  Man  stellte  sich  vor,  da6  durch  die  Anhaufung  dieser  lymphoiden 
Zellen  im  Muskelgewebe  die  Abfuhrung  der  im  tatigen  Muskel  entstehenden  Er- 
miidungsstoffe  mechanisch  behindert  und  somit  die  Vorbedingung  fur  eine  Auto- 
intoxikation des  Organismus  geschaffen  werde. 

Auch  in  unserem  Falle  wurden  in  einem  intra  vitam  aus  dem  linken  M.  biceps 
brachii  ausgeschnittenen  Muskelstiickchen  die  erwahnten  Zellanhaufungen  gefunden, 
die  fiir  das  Leiden  charakteristisch  sein  soUen^)  (Fig.  80).  An  zirkumskripten 
Stellen  des  Perimysium  internum  ist  eine  zum  Teil  sehr  reichliche  perivaskulare 
Infiltration  mit  Rundzellen  (Lymphozyten  und  Leukozyten)  vorhanden,  die  an 
manchen  Stellen  in  schmalen  Zugen  zwischen  die  einzelnen  Muskelfasern  eindringen 
und  sie  gleichsam  ringformig  umgeben.  Eine  auffallige  Vermehrung  der  Muskel- 
kerne  ist  entschieden  nicht  vorhanden,  wenn  sie  auch  dadurch  vorgetauscht  werden 
konnte,  dafe  die  Rundzellen  den  Muskelfasern  dicht  und  oft  in  grofeerer  Menge 
anliegen.  Die  Zahl  der  Muskelkerne  ist  sogar  auffallig  gering.  Es  finden  sich 
durchschnittlich  nur  zwei  Kerne  in  der  Faser.  Weitaus  die  meisten  Kerne  sind 
randstandig  gelagert;  nur  in  sparlichen  Fasern  liegen  die  Kerne  auch  im  Innern 
des  Faserquerschnitts.  Die  Querstreifung  der  Muskelfasern  ist  iiberall  ganz  auf- 
fallend  gut  erhalten  und  zweifellos  deutlicher,  als  man  sie  in  der  Regel  zu  sehen 
gewohnt  ist.    Die  Langsstreifung  tritt  dagegen  ganz  in  den  Hintergrund. 

Es  fragt  sich  nun,  steht  eine  derartige  Anhaufung  von  Rundzellen  in  irgend 
einer  Beziehung  zur  Myasthenie?  Sie  als  Geschwulstmetastasen  zu  deuten,  wie 
es  Weigert  in  seinem  Fall  getan  hat,  ist  nicht  fur  alle  Falle  zulassig.  In  Wei- 
gerts Fall  waren  sie  zweifellos  Muskelmetastasen  eines  malignen  Thymustumors. 
Dort  war  die  Zellanhaufung   aber  auch  eine  weit   massigere  als  in  unserem 

1)  Archiv  fQr  Psychiatric,  42.  Bd.,  1907,  pg.  283. 
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Myastheniefall,  wie  eine  Betrachtung  des  Weigertschen  PrSparats  zeigt  (Fig.  8i), 
das  in  der  Sammlung  des  Dr.  Senckenbergischen  pathologischen  In- 
st ituts  aufbewahrt  wird.  Auch  in  einem  von  Goldflam  verSffentlichten  Fall 
hat  es  sich  anscheinend  urn  Geschwulstmetastasen  (Lymphome)  im  Muskel  bei 
einem  primflren  Lungentumor  gehandelt.  Fur  andere  Falle  aber  ist  die  An- 
nahme,  da6  die  Zellanhaufungen  Geschwulstmetastasen  seien,  deshalb  unzulassig, 
weil  bei  der  Obduktion  keine  primiiren  Geschwiilste  aufgefunden  worden  sind. 
Oberhaupt  sind  diese  Befunde  im  Muskelgewebe  so  aufierordentlich  geringfugige, 
da6  sie  wohl  kaum  die  (Jrsache  der  schweren  klinischen  Erscheinungen  der 
Myasthenic  sein  konnen,  oder  gar  des  Todes,  der  oft  plstzlich  eintritt,  ohne  dafe 
die  Obduktion  eine  greifbare  Ursache  erkennen  lafet. 


Fig.  80.  Fig.  81. 

Querschnitt  aus  dem  linken  M.  biceps  brachii  Tliymommetastase  im  M.  deitoideus  in  dem 
(intra  vitam  exzidiert).    Kleinzellige  peri-  Weigert-Laquerschen  Falle  von 

vaskulare  Infiltration  bei  Myasthenic.  Myasthenic. 

Vergro6erung  105  :  i.  Vergrofeerung  335 :  i. 


Nachdem  ich  zu  dieser  Einsicht  gekommen  war,  gait  es,  das  Wesen  der 
ratselhaften  Krankheit  anders  zu  erklaren,  und  hierzu  war  der  Weg  durch  die  ge- 
schilderten  Befunde  in  der  Muskulatur  unseres  Kranken  gewiesen,  die  unverkennbar 
die  fur  die  sogen.  „hellen"  Muskelfasern  charakteristischen  Struktureigentiim- 
lichkeiten  zeigen.  Anatomic  und  Physiologic  haben  uns  bekanntlich  zwei  ver- 
schiedene  Arten  von  quergestreiften  Muskeln  kennen  gelehrt,  die  sich  durch  ihre 
histologische  Struktur,  durch  den  Ablauf  der  Kontraktion  bei  faradischer  Reizung, 
durch  ihr  chemisches  Verhalten  und  andere  Eigenschaften  ausreichend  voneinander 
unterscheiden.  Sie  werden  als  „flinke"  und  „trage"  Fasern  bezeichnet.  Die 
flinken  Fasern  reagieren  bei  faradischer  Reizung  prompt,  ermuden  aber  schnell; 
die  tragen  Fasern  reagieren  langsam,  aber  ausdauernd,  ohne  in  erkennbarer  Weise 
zu  ermuden.  Beide  Faserarten  finden  sich  in  der  ganzen  Tierreihc,  bei  Wirbel- 
losen  und  bei  WirLeltieren ;  und  zwar  vcrlaufen  sie  bald  innig  miteinander  ge- 
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mischt  in  demselben  Muskel,  bald  zu  geschlossenen  Bundeln  vereint.  Im  letzteren 
Falle  sind  die  flinken  Muskeln  gewohnlich  —  wenigstens  bei  den  VOgeln  und 
Saugetieren  —  durch  eine  hellere  Farbe  schon  fur  das  blofee  Auge  von  den 
tragen,  roten  Muskeln  zu  unterscheiden.  Physiologische  Versuche  an  beiden  Faser- 
arten,  deren  Ergebnisse  zum  Teil  schon  in  der  Literatur  der  60  er  und  7oer  Jahre 
des  vorigen  Jahrhunderts  niedergelegt  sind,  und  eine  vergleichend-biologische 
Betrachtung  tiber  die  Ortsbewegung  der  Wirbeltiere,  auf  die  an  dieser  Stelle 
nicht  naher  eingegangen  werden  kann^),  haben  mich  zu  dem  Schlufe  gefuhrt,  dafe 
sich  auch  an  der  quergestreiften  Muskulatur,  deren  funktionelle 
Leistung  seither  als  eine  einheitliche  aufgefafet  worden  ist,  das 
biologische  Grundgesetz  der  Arbeitsteilung  zeigt.  Die  flinke  Mus- 
kulatur leitet  die  Bevvegung  lediglich  ein; 
die  trage  Muskulatur  setzt  die  eingeleitete 
Bewegung  ausdauernd  fort. 

Die  Angaben  uber  helle  Fasern  in  der 
Muskulatur  des  Menschen,  fast  ausnahmslos 
von  physiologischer  Seite  beigebracht,  sind 
aufeerordentlich  sparlich.  Man  weife  oder 
vermutet  wenigstens,  dafe  sich  normalerweise 
in  samtlichen  Skelettmuskeln  des  Menschen 
helle  Fasern  finden,  und  dafe  sie  anscheinend 
innig  gemischt  zwischen  zahlreichen  roten 
Fasern  verlaufen.  Von  besonderem  Inter- 
esse  ist  fiir  mich  eine  Arbeit  J.  Arnolds 
aus  dem  Jahre  1886,  „Uber  das  Vorkommen 
heller  Muskeln  beim  Menschen"  ^)  gewesen. 
Sie  betriflft  einen  Fall,  in  dem  die  Skelett- 
muskulatur  schon  fiir  das  blofee  Auge  das 
Kolorit  der  vveifeen  Kaninchenmuskulatur 
zeigte.  Auch  bei  der  mikroskopischen  Be- 
trachtung trugen  die  untersuchten  Muskelstiickchen  die  Struktureigentiimlichkeiten, 
die  nach  Ranvier  fur  die  helle  Muskulatur  des  Kaninchens  charakteristisch  sind, 
nSmlich  auffallig  deutliche  Querstreifung  und  sparliche  Zahl  ausschliefelich  rand- 
standiger  Muskelkerne.  Arnold  war  so  liebenswurdig,  mir  einige  mikroskopische 
Schnitte  dieses  Falles  zum  Vergleich  zu  iiberlassen.  Es  zeigte  sich  hierbei ,  dafe 
die  Muskelfasern  in  unserem  Myastheniefall  die  gleichen  histologischen  Charaktere 
trugen  wie  die  hellen  Muskeln  in  Arnolds  Fall.  Das  gleiche  gait  fur  den  Fall 
Weigerts  und  fur  sechs  weitere  Falle  von  Myasthenic,  von  denen  ich  mikro- 
skopische Muskelpraparate  durchzusehen  Gelegenheit  hatte. 

Wie  steht  es  nun  mit  dem  Falle  Arnolds?  Auch  hier  findet  sich  im  Peri- 

1)  Knoblauch,  „Die  Arbeitsteilung  der  quergestreiften  Muskulatur   und  die  funktionelle 
Leistung  der  „flinken"  und  „tragen"  Muskelfasern".  Biologisches  Zentralblatt,  28.  Bd  ,  1908,  pg.  468  fi. 
a)  Festschrift  des  Naturh.-Med.  Vereins.    Heidelberg  1886. 


* 


* 


Fig.  82. 

Querschnitt  aus  dem  M.  sartorius.  Klein- 
zellige  perivaskulare  Infiltration  in  A  r  n  o  1  d  s 
Fall  „von  hellen  Muskeln". 
Vergrofaerung  335:1. 
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mysium  internum  die  Rundzellenanhaufung,  die  bisher  nur  in  Fallen  von 
Myasthenic  beschrieben  worden  ist  (Fig.  82). 

Der  Fall  betraf  eine  38jahrige  Bauerin  aus  der  Pfalz,  die  anscheinend  bis  zum 
Jahre  1885  gesund  gewesen  ist.  Damals  machte  sicli  bei  der  bluhend  aussehenden, 
kraftigen  Frau  ein  allmahlich  zunehmendes  Gefohl  von  Ermiidung  bemerkbar,  das 
anfangs  erst  im  Laufe  des  Tages  nach  langerem  Arbeiten  auf  dem  Felde  eintrat. 
Ihre  Beschaftigung  bestand  darin,  da&  sie  beim  Tabaksbau  einzelne  Blatter  der 
Tabakspflanzen  abzubrechen  hatte,  damit  die  stehenbleibenden  Blatter  urn  so  saftiger 
wQrden.  Es  erlahmten  ihr  hierbei  die  Hande,  so  da6  sie  die  Arbeit  Ofters  unter- 
brechen  und  sich  ausruhen  mufete,  ehe  sie  weiter  arbeiten  konnte.  In  den  nachsten 
Monaten  trat  zu  dieser  unerkUlrlichen  Miidigkeit  Doppelsehen  hinzu,  und  zwar  nur 
am  Abend,  wenn  das  Licht  brannte,  also  in  den  Stunden,  in  denen  die  Bauerin 
zu  lesen  pflegt  und  die  Augen  anstrengt. 

Der  Arzt  stellte  eine  Unterleibsgeschwulst  fest,  die  bis  dahin  keine  direkten 
Erscheinungen  gemacht  hatte,  und  fiihrte  alle  Beschw^erden  der  Kranken  auf  diese 
Geschwulst  zuruck.  Bei  der  Operation,  die  in  der  Heidelberger  chirurgischen 
Klinik  vorgenommen  worden  ist,  fand  sich  ein  Cystadenoma  ovarii;  der  Wund- 
verlauf  war  fieberlos  und  normal.  Am  16.  Tage  stand  die  Patientin  zum  ersten 
Male  wieder  auf,  und  in  wenigen  Tagen  sollte  sie  aus  der  Klinik  entlassen  werden. 
Da  stiirzte  sie  plotzlich  am  folgenden  Tage  bewuBtlos  vom  Stuhle,  nachdem  sie 
bereits  einige  Zeit  aufeer  Bett  gewesen  war,  und  verstarb.  Bei  der  von  Arnold 
ausgefilhrten  Obduktion  liefe  sich  eine  Ursache  des  plotzlich  eingetretenen  l  odes 
nicht  auffinden.  Es  fand  sich  nichts  Pathologisches  aufeer  der  „hellen"  Muskulatur. 
Die  Diagnose  der  Myasthenic  ist  damals  nicht  gestellt  worden.  Dies  ist  aber  ganz 
selbstverstandlich ;  denn  Mitte  der  80  er  Jahre  ist  selbst  das  klinische  Bild  der 
Krankheit  noch  kaum  bekannt  gewesen. 

Die  Annahme  eines  pathologischen  Uberwiegens  der  hellen 
Muskelfasern  zu  Ungunsten  der  roten  in  Fallen  von  Myasthenic 
gibt  uns  den  Schlussel  zur  Pathogenese  der  Krankheit.  Rufen  wir 
uns  das  physiologische  Verhalten  der  beiden  Faserarten  ins  Gedachtnis  zuruck: 
Die  helle,  flinkeFaser  leitet  die  Bewegung  ein  und  ermiidet  rasch;  die  rote,  trage 
Faser  setzt  die  eingeleitete  Bewegung  ausdauernd  fort.  Auf  faradische  Reizung 
spricht  die  helle  Faser  prompt  an  und  zeigt  wiederum  eine  schnell  eintretende 
Ermiidung;  die  rote  Faser  reagiert  langsam,  aber  die  Kontraktion  halt  lange  an. 

Ist  nun  die  helle  Muskulatur  zu  Ungunsten  der  roten  in  krankhafter  Weise 
vermehrt,  so  wird  die  Bewegung  zunachst  prompt  eingeleitet  werden.  Infolge  der 
schnellen  Erschopfbarkeit  der  hellen  Fasern  cinerseits  und  der  pathologischen 
Verminderung  dcr  roten  Fasern  andererseits  wird  es  aber  unmoglich  sein,  die 
gleiche  Bewegung  oft  und  schnell  hintereinander  zu  wiederholen.  Yielmelir  wird 
sich  unverhaltnismafeig  rasch  die  Ermiidung  einstellen,  und  erst  nach  geniigender 
Zeit  der  Ruhe  werden  die  inzwischen  erholten  hellen  Fasern  die  gleiche  Bewegung 
wieder  einzuleiten  vermogen. 


Myasthenic  und  Thomsensche  Krankheit. 


121 


Analog  wird  das  Verhalten  der  Muskulatur  gegenuber  dem  faradischen  Strom 
sein:  bei  rascher  Aufeinanderfolge  kurzer  InduktionsstrOme  schnelle  Abnahme  der 
Intensitat  der  Zuckung  bis  zum  Erloschen  derselben;  bei  ISngerer  Tetanisierung 
Nachlassen  des  Tetanus  und  Erschlafifung  des  Muskels  noch  wahrend  der  Fortdauer 
des  Reizes. 

Es  wird  also  bei  einer  pathologischen  Vermehrung  der  hellen  Muskelfasern 
zu  Ungunsten  der  roten  ein  Krankheitsbild  entstehen,  das  in  seinen  prSgnantesten 
S3^mptomen  dem  klinischen  Bilde  der  Myasthenic  in  alien  Einzelheiten  vollstandig 
entspricht. 

Und  wenn  wir  ferner  in  Betracht  ziehen,  da6  in  der  ganzen  Saugetierreihe 
und  auch  beim  Menschen  nachst  dem  Herzen  die  aufeeren  Augenmuskeln,  die  At- 
mungs-,  Kau-  und  Schlingmuskulatur  sich  normalerweise  fast  ausschliefelich  aus 
roten  Fasern  zusammensetzen,  so  wtirde  ein  Uberwiegen  der  hellen  Fasern  gerade 
in  diesen  Muskelgruppen,  die  wahrend  des  Wachseins  standig  in  Tatigkeit 
sind,  auch  erklaren,  weshalb  in  ihnen  die  ersten  Erscheinungen  der  Myasthenic 
manifest  werden:  Doppelsehen,  Ptosis,  Kau-  und  Schlingbeschwerden,  Storungen 
der  Respiration  und  Herzschwache,  die  in  so  vielen  Fallen  das  klinische  Bild  der 
Krankheit  beherrschen. 

Das  voraussichtliche  Vorkommen  von  hellen  Fasern  in  alien  Skelettmuskeln 
des  Menschen  crklart  auch  die  Tatsachc,  dafe  die  „myasthenische  Reaktion",  die 
in  der  Hauptsache  die  „ Reaktion  der  hellen  Muskulatur"  ist,  nicht  ausschliefelich 
der  Myasthenic  zukommt.  Sic  wird  auch  in  Fallen  zu  erwarten  sein,  in  denen  die 
Mehrheit  der  roten  Fasern  cine  Schadigung  crlittcn  hat,  ohne  dafe  es  zu  einer 
pathologischen  Vermehrung  der  hellen  Fasern  gekommen  ist.  Tatsachlich  wird 
die  myasthenische  Reaktion  auch  gelegentlich  bei  apoplektischen  Lahmungen, 
Poliomyelitis,  multipler  Sklerose,  Tabes  usw.  beobachtet. 

Wenn  es  sich  nun  bei  der  Myasthenic  um  cine  pathologische  Vermehrung 
der  flinken  Muskulatur  handelt,  so  ist  a  priori  zu  erwarten,  dai  auch  cine  patho- 
logische Verminderung  derselben  vorkommt.  Aus  cinem  solchen  Fchlen  der  hellen 
Fasern  miifete  ein  klinisches  Krankheitsbild  resultieren,  das  in  cinem  markanten 
Gegcnsatz  zum  Bilde  der  Myasthenic  stcht.  Ein  solches  Krankheitsbild  kennt  die 
menschlichc  Pathologic;  es  ist  die  Thomsensche  Krankheit.  Bei  der 
Myasthenic  werden  die  ersten  Bewegungcn  prompt  eingclcitet  und  mit  guter  Kraft 
ausgcfuhrt;  die  ausdaucrndc  Fortfiihrung  der  Bcwegung  wird  aber  wegen  der 
schncll  eintrctenden  Erschopfung  unmoglich.  Bei  der  T horns cnschen  Krankheit 
dagegen  ist  gerade  die  Einlcitung  der  ersten  Bewegungcn  aufs  aufeerste  crschwcrt, 
indem  der  in  Aktion  getrctcne  Muskel  zunachst  langcre  Zcit  in  einer  tonischen 
Kontraktion  vcrharrt  und  erst  allmahlich  wieder  crschlafift.  Bei  mehrfacher  Wicder- 
holung  wird  die  Bcwegung  indessen  immer  glatter  und  leichtcr,  und  schliefelich 
ist  sic  ohne  jede  Schwicrigkeit  und  ohne  Ermudung  auszufilhrcn.  Bei  der  Myasthenic 
fuhrt  der  faradische  Strom  zu  prompten,  aber  an  Intensitat  schncll  nachlasscnden 
Zuckungen,  die  Tetanisierung  des  Muskels  sogar  zu  cinem  Abklingcn  der  Kon- 
traktion wahrend  des  Reizes.    Fiir  die  Thomsensche  Krankheit  dagegen  ist  der 
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trage,  tonische  Charakter  der  Muskelzuckungen  und  die  lange  Nachdauer  derselben 
bezeichnend.  Dieser  eklatante  Gegensatz  im  klinischen  Bilde  der  Thomsenschen 
Krankheit  und  der  Myasthenic  luhrt  zu  der  berechtigten  Vermutung,  dafe  bei  der 
Thomsenschen  Krankheit  die  hellen  Muskelfasern  eine  pathologische  Verminde- 
rung  erfahren  haben 

Ober  weitere  Veranderungen,  die  bei  der  Myasthenic  an  der  Muskulatur 
vorhanden  sind,  habe  ich  in  meiner  ausfUhrlichen  Mitteilung  berichtet.  Kurz  zu- 
sammengefa&t  geht  meine  Ansicht  dahin:  Der  Myasthenic  liegt  ein  — 
vvahrscheinlich  aufEntwickelungsanomalien  beruhendes  —  krank- 
haftesOberwiegen  der  hellen  Muskelfasern  zu  Ungunsten  der  roten 
und  eine  einfache  Atrophic  der  hellen  Fasern  zugrunde,  die  mit 
den  Erscheinungen  einer  chronisch  verlaufenden  Entzundung,  der 
p  eri  vaskularen  Rundzelleninfiltration,  verbunden  ist. 

Die  geschildertcn  Befunde  und  ihre  Dcutung  werdcn  weitcrer  Nachpriifung 
bcdurfen.  Vor  allem  aber  wird  es  nStig  sein,  in  Zukunft  dem  Vorkommen  von 
hellen  Fasern  in  der  Skclcttmuskulatur  des  Menschen  unter  normalcn  und  patho- 
logischen  Verhaltnisscn  eine  viel  grofecre  Aufmerksamkeit  als  bisher  zu  vvidmcn. 
Denn  offenbar  spielt  in  der  mcnschlichcn  Pathologic  die  helle  Muskulatur  cine 
Rolle,  dercn  Bedeutung  bis  jctzt  tlbcrhaupt  noch  nicht  crwogen  wordcn  ist. 

b)  Myotonia  congenita  und  acquisita. 

Eine  Erganzung  meiner  Ausftihrungen  iiber  das  Wesen  der  Myasthenic 
moge  die  Besprechung  der  Myotonia  congenita  bilden,  von  der  ich  Ihncn 
heute  cinen  noch  nicht  beschriebenen  Fall  vorzustellen  in  der  Lagc  bin.  Nach 
Westphals  Vorschlag  ist  das  eigenartige  Symptomenbild  „Thomsenschc 
Krankheit"  gcnannt  worden,  zu  Ehren  des  Arztcs  Dr.  Thomsen  in  Kappcln 
(Schleswig),  der  in  seiner  eigenen  Famlie  in  funf  .Generationen  mehr  als  20  Falle 
der  Krankheit  beobachtet  und  sic  1876  als  „tonischc  Krampfe  in  willkurlich  be- 
wegtcn  Muskeln"  beschricbcn  hat.  Schon  friiher  ist  iibrigens  von  Ch.  Bell  (1832  , 
Benedikt  (1864)  und  v.  Ley  den  (1874)  auf  die  Krankheit  hingewiescn  worden, 
die  v.  Striimpell  unter  Wurdigung  des  Umstands,  da6  sic  angeboren  auf- 
tritt,  als  „Myotonia  congenita"  bezeichnet  hat. 

Unser  Fall  betrifift  einen  igjahrigen  Schneidergesellen,  der  im  letzten  Herbst 
in  einer  benachbarten  Garnison  eingestellt,  inzwischen  aber  wegen  seines  Leidens 
als  dienstunbrauchbar  entlassen  worden  ist.  Von  ahnlichen  Krankheitsfallen  in 
seiner  Familie  ist  dem  Patienten  nichts  bekannt.  Seine  Eltern  und  funf  Geschwister 
soUen  gesund  sein ;  seine  beiden  alteren  Bruder  haben  ihrer  Militarpflicht  bereits 
geniigt.  Von  Kindheit  an,  und  zwar  seitdem  er  als  kleines  Kind  laufen  gclernt 
hat,  ist  dem  Patienten,  wic  er  von  seiner  Mutter  weife,  wegen  „Muskelkrampfen" 
in  den  Beinen  das  Gehen  schwer  geworden,  und  soweit  seine  eigene  Erinnerung 

1)  Auf  eine  gewisse  Ubereinstimmung  der  physiologischen  Charaktere  der  roten  Muskulatur 
mit  den  Befunden  bei  der  Th  omse n schen  Krankheit  hat  bereits  Erb  („Die  Thorn sensche  Krank- 
heit, Myotonia  congenita",  Leipzig  1886,  pg.  113)  hingewiesen. 
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zLiriickreicht,  haben  „Muskelkrampfe  und  Steifigkeit"  auch  die  Bewegungen  seiner 
Arme  und  Hande  behindert.  Trotzdem  hat  er,  wenn  auch  nach  Uberwindung 
grofeer  Schwierigkeiten,  das  Schneiderhandwerk  gelernt  und  wird  von  seinem 
Meister  als  ein  fleifeiger,  nicht  ungeschickter  Geselle  bezeichnet. 

Zunachst  fallt  an  dem  jungen  Menschen  die  im  Verhaltnis  zu  seiner  geringen 
Korpergrofee  (i,6i  m)  formhch  athletenhafte  Entwickelung  einzelner  Gruppen 


Fig.  83.  Fig.  84. 

Thomsensche  Krankheit,  Myotonia  Thorns  en  sche  Krankheit,  Myotonia 

congenita.    Eigene  Beobachtung.  congenita.   Eigene  Beobachtung. 


der  Skelettmuskulatur  aut,  namenthch  der  Strecker  an  den  Oberschenkeln  und  der 
Wadenmuskeln,  deren  Konturen  iiberall  mit  besonderer  Deutlichkeit  hervortreten. 
Weniger  voluminOs  sind  die  Muskeln  der  Arme  (Fig.  83  u.  84).  Die  Brustmusku- 
latur  ist  eher  diirftig  entwickelt.  In  der  unteren  Riickengegend  springen  die  Langs- 
muskeln  vor,  so  dafe  uber  den  Dornfortsatzen  der  Lendenwirbel  eine  tiefe  Rinne 
gebildet  wird.  Bei  der  Palpation  fiihlen  sich  die  hypervoluminOsen  Muskeln  in 
der  Ruhe  etvvas  derber  als  normal  an,  keineswegs  weniger  derb,  weicher,  wie  es 
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bei  der  pseudohypertrophischen  Form  der  Dystrophie  zu  sein  pflegt,  wo  das 
starkere  Volumen  einzelner  Muskeln  vorwiegend  durch  Wucherung  des  Fettgewebes 
bedingt  ist.  Audi  ist  die  Muskulatur  nicht  druckempfindlich.  Fibrillare  Zuckungen 
kommen  nirgends  zur  Beobachtung. 

Wohl  aber  ziehen  sich  manchmal  einzelne  Muskelbauche,  z.  B.  der  M.  qua- 
driceps femoris,  spontan  zusammen;  sie  fuhlen  sich  alsdann  bretthart  an,  verharren 
langere  Zeit  in  einem  maximalen  Kontraktionszustand  und  treten  dadurch  noch 
starker  hervor  als  sonst.  Viel  deutlicher  wird  diese  lange  Nachdauer  der 
Muskelkontraktionen  bei  willkurlichen  Bewegungen.  Der  Kranke  ist 
nur  mit  Muhe  imstande,  die  Hande  zur  Faust  zu  schliefeen.  Es  geschieht  dies 
auch  mit  geringer  Kraft,  und  doch  genugt  schon  dieser  kraftlose  Faustschlufe, 
um  eine  Dauerkontraktion  der  Handmuskeln  herbeizufiihren  und  dadurch  das 
WiederOffnen  der  Hand  sichtlich  zu  erschweren.  Lafit  man  sich  von  dem  Kranken 
die  Hand  fest  drucken  und  fordert  ihn  alsdann  auf,  gleich  wieder  loszulassen,  so 
fuhlt  man,  dafe  seine  Hand  die  eigene  wie  eine  Kiammer  umschlossen  halt,  bis 
ihm  endlich  ein  Nachlassen  der  Muskelkontraktion  das  OfFnen  der  Hand  wieder 
ermoglicht. 

Und  nun  der  auffallige  Gegensatz  zum  klinischen  Bilde  der  M}-- 
asthenie,  auf  den  ich  kiirzlich  schon  hingewiesen  habe  (S.  121).  Der  Mj^astheniker 
fiihrt  die  ersten  Bewegungen  prompt,  ja  hastig,  aus  und  erlahmt  erst  allmahlich, 
indem  bei  mehrfacher  Wiederholung  der  gleichen  Bewegung  eine  zunehmende 
Ermiidung  eintritt,  bis  schliefelich  die  Bewegung  iiberhaupt  unmoglich  wird.  Erst 
nach  langerer  Ruhe  gelingt  es  ihm  wieder,  dieselbe  Bewegung  mit  der  ursprung- 
lichen  Promptheit  auszufuhren.  Bei  unserem  Kranken  tritt  dagegen  die  Bewegungs- 
storung  wie  in  alien  Fallen  von  Myotonie  gerade  nach  langerer  Ruhe  am  deut- 
lichsten  hervor.  Schon  die  Einleitung  der  ersten  Bewegungen  macht  ihm  unver- 
kennbare  Schwierigkeiten.  Versucht  er  die  Arme  in  die  Hohe  zu  heben  oder  in 
den  Ellbogengelenken  zu  beugen,  so  tritt  alsbald  eine  tonische  Anspannung  der 
in  Anspruch  genommenen  Muskeln  ein,  und  erst  nach  Losung  dieses  Krampf- 
zustandes  ist  der  Kranke  imstande,  die  gleiche  Bewegung  zu  wiederholen.  Jetzt 
aber  geht  sie  mit  jeder  neuen  Wiederholung  weniger  miihsam  vonstatten,  bis  sie 
schliefelich  ohne  Schwierigkeit  ausgefiihrt  werden  kann.  Und  auch  bei  vielfacher 
Wiederholung  derselben  Bewegung  tritt  eine  sichtbare  Ermiidung  nicht  ein. 

Die  gleiche  Erschwerung  aller  willkurlichen  Bewegungen  durch  die  lange 
Nachdauer  der  Muskelkontraktionen  zeigt  sich  auch  an  den  Beinen  unseres  Kranken. 
Ebenso  langsam,  schwerfallig  und  ungeschickt  wie  mit  den  Armen  und  Handen 
ist  er  auch  beim  Gehen  und  gar  beim  Laufen.  So  ist  es  begreiflich,  dafe  er  ira 
Dienst  auffiel,  als  er  keinen  Laufschritt  machen  konnte.  Wohl  aber  ist  der  Kranke 
imstande,  grofeere  Marsche  zurtickzulegen,  ohne  besonders  zu  ermiiden. 

Gelegentlich  gehen  auch  energische  Reflex  bewegungen  in  den  tdnischen 
Krampf  iiber.  So  ist  es  unserem  Kranken  einmal  begegnet,  als  er  im  Schrecken 
vor  einem  Radfahrer  zurtickwich,  dafi  ein  Krampf  der  Riickenmuskulatur  seinen 
Oberkorper  nach  hinten  iiberbog,  ihn  zu  Fall  brachte,  und  er  nun  unbeweglich 
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und  steif  auf  dem  Rticken  liegen  blieb,  bis  sich  schlie&lich  der  Krampf  wieder 
gelost  hatte. 

Bei  der  Myasthenic  gelingt  es  nicht,  durch  Perkussion  des  Muskels  eine 
Dauerkontraktion  zu  erzielen.  In  unserem  Falle  von  Thomsenscher  Krankheit 
ist  dagegen  die  direkte  mechanische  Muskelerregbarkeit  enorm  gesteigert. 
Das  Beklopfen  behebiger  Muskeln  am  Rumpfe  und  an  den  Extremitaten  fiihrt  zu 
einer  langanhaltenden  Wulstbildung.  Das  umgekehrte  Verhalten  zeigt  die  indirekte 
mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  von  den  motorischen  Nerven  aus.  Bei 
unserem  Myastheniekranken  hat  ein  Beklopfen  des  N.  ulnaris  in  der  Gegend  des 
Olekranon  zu  einer  blitzartigen,  ausgiebigen  Zuckung  der  von  diesem  Nerven  ver- 
sorgten  Hand-  und  Fingermuskulatur  gefiihrt.  Hier  erfolgt  bei  dem  gleichen  Reize 
eine  langsame,  kaum  wahrnehmbare  Zuckung.  Es  ist  also  eine  Herabsetzung  der 
j   indirekten  mechanischen  Muskelerregbarkeit  vorhanden. 

'  Am  auffalligsten  ist  die  lange  Nachdauer  der  Kontraktion  bei  direkter  Reizung 

der  Muskeln  mit  galvanischen  oder  faradischen  Stromen,  wahrend  die  motorischen 

i  Nerven  in  ihrem  Verhalten  gegen  beide  Stromarten  keine  Storung  aufweisen. 
Normalerweise  halt  bei  direkter  Reizung  mit  tetanisierenden  faradischen  Stromen 
die  Kontraktion  des  Muskels  wahrend  der  ganzen  Dauer  des  Reizes  in  annahernd 

\  gleicher  Starke  an,  ilberdauert  den  Reiz  aber  nicht.  Bei  der  Myasthenic  lafet  die 
Muskelkontraktion  sogar  bei  fortdauerndem  Reiz  an  Intensitat  merklich  nach,  um 
schliefelich  ganz  abzuklingen.  Bei  der  Thomsenschen  Krankheit  aber  halt  die 
Kontraktion  noch  an,  nachdem  der  Reiz  langst  aufgehort  hat.  Sie  sehen  dieses 
Phanomen,  die  Nachdauer  der  faradischen  Kontraktion,  sehr  deutlich 
an  der  Wadenmuskulatur  unseres  Kranken  noch  sekundenlang,  nachdem  die  Reiz- 
elektrode  bereits  abgenommen  ist.    Es  ist  die  typische  „myotonische  Reaktion", 

'  auf  die  Erb  zuerst  hingewiesen  hat.  Sie  ist  identisch  mit  dem,  was  die  Physio- 
logen  als  „Reaktion  des  tragen  Muskels"  bezeichnen. 

Es  bedarf  nach  Demonstration  all  dieser  Erscheinungen  keines  weiteren  Be- 
weises  dafiir,  dafe  es  sich  bei  unserem  Kranken  um  einen  typischen  Fall  von 
Myotonic  handclt,  und  zwar,  wie  wir  aus  der  Anamnese  schliefeen  diirfen,  um 
einen  Fall  von  Myotonia  congenita.  Wic  Sic  wissen,  ist  diese  Krankheit 
eine  ausgesprochcn  familiarc.  Dafe  in  unserem  Falle  der  familiarc  Charaktcr  des 
Lcidcns  von  mir  nicht  nachgewiesen  ist,  ist  kcin  durchschlagender  Bewcis  gegen 
das  Vorhandenscin  dessclbcn.  Es  gibt  Familicn,  in  denen  bei  cinem  Glicde  die 
Storung  iiber  weite  Gebiete  der  Skelettmuskulatur  verbrcitet  ist,  wahrend  bei  den 
Geschwistern  des  Paticnten  die  Erscheinungen  der  Myotonic  auf  engbegrenztc, 
relativ  unwichtige  Muskelgruppcn  bcschrankt  sind,  so  dafe  das  Krankhafte  des 
Zustandes  den  Leuten  gar  nicht  zum  Bewufetsein  kommt.  WoUen  wir  also  den 
Nachweis  des  familiaren  Charakters  des  Leidens  erbringcn,  so  miissen  wir  von 
Rechts  wegen  silmtliche  Familienglicdcr  untcrsuchen,  und  dies  wird  eben  in  vielen 
Fallen  nicht  moglich  sein. 

Bei  unserem  Kranken  sind  die  Erscheinungen  der  Myotonic  auf  die  Muskulatur 
.  des  Rumpfes  und  der  Extremitaten  bcschrankt.    Das  Fazialisgcbiet,  die  Augen- 
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muskeln,  sowie  Zunge,  Kau-  unci  Schlingmuskeln  und  die  Respirationsmuskulatur 
sind  verschont  geblieben,  also  gerade  diejenigen  Muskelgruppen,  die  bei  der 
Myasthenic  vorzugsweise  und  zumeist  am  frilhesten  befallen  sind.  Auch  hierin 
scheint  mir  ein  bemerkenswerter  Gegensatz  in  bezug  auf  das  klinische  Bild  der 
beiden  Krankheiten  zu  liegen.  Wie  es  aber  bei  der  Myasthenic  Falle  gibt,  in 
denen  die  genannten  Muskelgruppen  mehr  oder  weniger  frei  bleiben,  so  werden 
auch  bei  der  Myotonic  Falle  beobachtet,  in  denen  sic  in  den  Krankhcitsprozefe 
einbezogen  sind.  Die  Zunge  ist  nicht  selten  ergriffen.  Im  Bcreich  des  Fazialis 
und  in  den  Kaumuskeln  ist  die  myotonische  StSrung  meistens  nur  angedeutet. 
Die  Rachcn-  und  Respirationsmuskulatur  sind  nur  ausnahmsweise  betroff'en.  Fine 
StOrung  in  den  aufeeren  Augenmuskeln  ist  nur  in  vereinzclten  Fallen  beobachtet 
worden. 

Der  Nachweis  eines  pathologischen  Uberwiegens  der  „hellen"  Muskelfasern 
bei  der  Myasthenic,  der  markante  Gegensatz  im  klinischen  Bild  derselben  und  der 
Thomsenschen  Krankheit  und  die  grofie  Ahnlichkeit  der  „myotonischen  Reaktion" 
mit  der  „Rcaktion  des  tragen  Muskels"  haben  mich  zu  der  Ansicht  gefuhrt,  da6 
die  Myotonia  congenita  auf  einer  angeborenen  Verminderung  der  hellcn,  flinken 
Fasern,  also  auf  cinem  Pravaliercn  der  roten,  tragen  Muskulatur, 
beruht.  So  lange  indessen  histologische  Untersuchungen  von  Muskeln  klciner 
Kinder,  die  an  Thomscnscher  Krankheit  leiden,  noch  ausstchen,  mufe  es  dahin 
gcstcllt  bleiben,  ob  die  von  Erb  bercits  1886  in  Fallen  des  Leidens  bei  Erwachsenen 
beschriebcne  Hypertrophic  der  Muskelfasern  gleichfalls  cine  angeborcne  Eigen- 
tilmlichkeit  ist,  oder  ob  sic  erst  im  Verlauf  der  Krankheit  zur  Entwickelung  kommt. 
Es  liefee  sich  dcnken,  dafe  die  abnorm  vcranlagte  Muskulatur  zur  Ausiibung  ihrer 
Funktion  einer  vermehrten  Arbeitsleistung  bcdarf,  und  dafe  infolgedessen  in  den 
Muskelfasern  mit  der  Zeit  cine  Arbeitshypertrophie  cintritt.  Auf  dem  Boden  der 
angeborenen  Anomalie  kommt  es  alsdann  im  spatercn  Leben  des  Individuums  so- 
wohl  bei  der  Thomsenschen  Krankheit  als  auch  bei  der  Myasthenic  zur  Dege- 
neration der  Muskelfasern.  Bei  der  Myotonic  ist  diese  Degeneration  von  Erb 
(Vakuolenbildung),  Dcjerine  und  Sottas,  J.  Hoffmann  und  Koch  langst  in 
cinwandfreier ,  allgemein  anerkannter  Weisc  nachgewiesen  worden.  Bei  der  M}^- 
asthcnie  ist  sic  schon  vielfach  beschricben,  aber  bis  in  die  Ictzte  Zeit  hinein  fur 
einen  nebensachlichen  Befund  gehalten  worden.  Und  doch  spielt  sic  nach  meiner 
Ansicht  bei  der  Myasthenic  und  bei  der  Thomsenschen  Krankheit  die  gleiche  Rolle. 

Die  Thomsensche  Krankheit  ist  ein  aufeerst  langsam  verlaufendes  Leiden, 
das  nur  cine  sehr  geringe  Tendenz  zum  Fortschreiten  zeigt.  Die  M3'asthenie  ist 
besserungsfahig,  vielleicht  hcilbar.  Man  hat  hierin  ein  gewichtiges  Argument  gegen 
die  Annahme  crblickcn  zu  diirfen  geglaubt,  da6  das  Uberwiegen  der  hellen  Mus- 
kulatur bei  der  Myasthenic  angeboren  sci.  Im  Gegentcil !  Die  Besserungsfahig- 
keit  der  Myasthenic  spricht  vielmchr  fiir  diese  Annahme. 

Neben  anderen  Umstanden  hat  mich  das  Vorhcrrschen  der  hellen  Muskel- 
fasern bei  jugendlichen  Saugeticren  einer  Art,  bei  deren  erwachsenen  Individuen 
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die  roten  Fasern  ubervviegen,  zu  der  Auffassung  gefuhrt,  dafe  samtliche  rote  Fasern 
der  quergestreiften  Muskulatur  gewissermafeen  das  „helle  Stadium"  durchlaufen, 
und  da&  erst  wiihrend  der  spateren  Entwickelung  des  Individuums  „rote  Muskel- 
i'asern"  an  die  Stelle  der  „hellen"  treten.  Lamm  und  Kalb  —  mit  ihrem  weifeen 
Fleisch  im  Vergleich  zum  roten  Fleisch  des  Schafes  und  Rindes  —  sind  sprechende 
Beispiele  fur  das  Vorhandensein  einer  iiberwiegenden  Zahl  heller  Fasern  im 
jugendlichen  Alter  des  Tieres.    Ein  Ubergang  der  roten  Muskulatur  in  die  helle 

I    ist  dagegen  meines  Wissens  in  der  ganzen  Wirbeltierreihe  bis  jetzt  nicht  beobachtet 

I  worden. 

Nach  dieser  Auffassung  ist  es  mSglich,  dafe  unter  pathologischen  Verhalt- 
nissen  auch  noch  im  spateren  Leben  des  Individuums  die  helle  Muskelfaser  zur 
roten  wird,  wie  es  normalerweise  fiir  eine  bestimmte  Anzahl  von  Fasern  wahr- 
scheinlich  im  embryonalen  Leben  oder  in  der  fruhen  Kindheit  geschieht.  Damit  ist 

I.  fur  die  Myasthenie  die  Moglichkeit  gegeben,  dafe  sich  im  Verlauf  des 
Leidens  Remissionen,  ja  Heilungen  einstellen, 

und  2.  das  Auftreten  derjenigen  Falle  von  Myotonie  erklart,  die  erst  im 
spateren  Leben  zur  Entwickelung  kommen,  und  die  deshalb  als  Myotonia  ac- 
|.  qui  sit  a  der  Myotonia  congenita  oder  Thomsenschen  Krankheit  gegeniiber- 
\  gestellt  worden  sind. 

Ist  aber  —  sei  es  bei  der  Geburt  resp.  in  friiher  Kindheit  oder  im  spateren 
Leben  —  die  helle  Muskelfaser  erst  einmal  zur  roten  geworden,  so  ist  eine  Riick- 
wandlung  unmoglich.  Damit  ist  bei  der  Thomsenschen  Krankheit  und  bei  der 
Myotonia  acquisita  jede  Besserungsmoglichkeit  ausgeschlossen  und  der  chronisch- 
progressive  Verlauf  des  Leidens  in  befriedigender  Weise  erklart. 

'  •  Nach  den  Untersuchungen  Goldflams  (1898),  Frugonis  (1907)  u.  a.  und 
nach  unseren  eigenen  Befunden  mu6  die  Myasthenie  nunmehr  zu  den  prim ar en 
Erkrankungen  der  Muskulatur  gerechnet  werden,  in  gleicher  Weise  wie 
die  Thomsensche  Krankheit,  deren  myopathische  Natur  langst  aufeer  Zweifel 
steht.  Sind  wir  aber  einmal  zu  dieser  Erkenntnis  gelangt,  so  ist  es  nicht  weiter 
auffallig,  da6  sich  an  der  abnorm  veranlagten  Muskulatur,  die  ein  pathologisches 

■  Ubervviegen  der  hellen  (Myasthenie)  oder  der  roten  Fasern  (Myotonie)  aufweist, 
unter  Umstanden  dieselben  primaren  Krankheitsprozesse  abspielen  wie  an  der 
normal  veranlagten  Muskulatur,  d.  h.  diejenigen  pathologischen  Vorgange,  die 
zu  den  verschiedenen  klinischen  Bildern  der  Dystrophia  musculorum  pro- 
gressiva fuhren.  In  der  Tat  sind  sowohl  Falle  von  Myasthenie  als  auch  von 
Myotonie  beobachtet  worden,  die  mit  Dystrophie  kombiniert  gewesen  sind.  Die 
letztere  Kombination  scheint  die  haufigere  zu  sein,  wie  sich  iiberhaupt  in  der 
Muskulatur  der  Dystrophiekranken  neben  den  atrophischen  auch  hypervoluminose 
Muskelfasern  mit  zahlreichen  Kernen  finden ,  die  sich  von  den  bei  der  Myotonie 
erhobenen,  histologischen  Befunden  wohl  nur  durch  die  deutlichere  Querstreifung 
unterscheiden.  So  liegt  der  Gedanke  nahe,  dafe  auch  die  Hypertrophie  einzelner 
Fasern  bei  der  Dystrophie  eine  kompensatorische  Arbeitshypertrophie  ist,  d.  h. 
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eine  Folge  der  vermehrten  Arbeitsleistung,  welche  die  zunSchst  intakt  gebliebenen 
Muskelfasern  angesichts  der  FunktionsuntUchtigkeit  der  atrophierenden  und  atrophi- 

schen  Fasern  zu  verrichten  haben,  um  das  fruhere 
Arbeitsmafe  des  gesunden  Muskels  zu  erreichen. 

Ein  klassisches  Beispiel  des  Zusammen- 
treffens  von  Myotonia  acquisita  und  Dystrophia 
musculorum  progressiva  ist  der  bekannte  Patient 
Georg  R. ,  der  schon  vielfach  vorgestellt  und 
dessen  Krankengeschichte  u.  a.  auch  von  Man- 
nel ')  in  seiner  Dissertation  ausfuhrlich  beschrieben 
worden  ist.  Bei  diesem  Patienten  ist  nichts  von 
der  herkulischen  Entwickelung  der  Muskulatur  zu 
sehen,  die  den  reinen  Fallen  von  Myotonie  eigen 
ist.  Vielmehr  ist  hier  der  Muskelschwund  iiber 
weite  Gebiete  der  Korpermuskulatur  ausgedehnt, 
namentlich  auch  im  Gesicht,  wodurch  dasselbe 
den  Ausdruck  annimmt,  den  man  als  „Facies 
myopathica"  bezeichnet  (Fig.  85  und  86). 

Unser  Patient  mit  Thomsenscher  Krank- 
heit  ist  leider  nicht  zu  bewegen  gewesen,  sich 
ein  Muskelstiickchen  zum  Zweck  der  histologi- 
schen  Untersuchung  ausschneiden  zu  lassen.  So 
mufe  ich  mich  darauf  beschranken ,  Ihnen  eine 
Abbildung  vorzulegen,  die  Erb  seiner  grund- 
legenden  Monographie  beigegeben  hat.    Fig.  87 
stellt  einen  Querschnitt  aus  dem  M.  biceps  brachii 
in  einem  Fall  von  Thomsenscher  Krankheit 
vor,  der  zwar  klinisch  nicht  beobachtet,  aber  post 
mortem  von  Erb  aus  dem  anatomischen  Befund 
diagnostiziert  worden  ist.  Hier  zeigen  die  Muskel- 
fasern eine  sehr  betrachtliche  Hypertrophie  und  I 
Starke  Vermehrung  der  Kerne,  die  zum  Teil  im 
Innern  der  Faserquerschnitte  gelagert  sind.  Dasj 
interstitielle  Bindegewebe  ist  vermehrt.  Auf  Langs- 
schnitten  tritt  fast  iiberall  die  Langsstreifung  derj 
Muskelfasern  mit  besonderer  Deutlichkeit  hervor,  wahrend  eine  klare  QuerstreifungJ 
fast  nirgends  zu  erkennen  ist  (Struktureigentiimlichkeit  der  roten,  tragen  Muskulatur)] 


Fig.  85. 

Myotonia  acquisita  und  Dystrophia 
musculorum    progressiva.  Eigene 
Beobachtung. 


Bekanntlich  tritt  die  myotonische  Bewegungsstorung  in  der  Regel  urjter  denr 
Einflufe  der  Kalte  starker  hervor  als  sonst.  Diese  Eigentiimlichkeit  ist  dadurch 
bedingt,  dafe  die  hellen  Muskelfasern  weniger  widerstandsfahig  sind,  schnellen 

1)  Mannel,  „Ein  Fall  von  Myotonia  congenita  (Thomsenscher  Krankheit),  verbunden  mi| 
progressiver  Muskeldystrophie."    Inaug.-Diss.  Kiel  1907. 
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ermuden.nachNervendurchschneidungfruher 
entarten  und  anscheinend  unter  der  Einwir- 
kung  der  Kalte  auch  schneller  unerreg- 
bar  werden  als  die  roteii  Fasern.  Liegt 
der  Thomsenschen  Krankheit  also  eine 
pathologische  Verminderung  der  hellen 
Fasern  zugrunde,  so  wird  ihre  Minderzahl 
unter  der  Einwirkung  der  Kalte  friiher  in- 
suffizient  als  die  Normalzahl  des  gesunden 
Muskels,  d.  h.  es  tritt  die  isolierte  Wirkung 
der  roten  Muskulatur,  die  myotonische  Sto- 
rung,  deutiicher  hervor  als  sonst. 

Die  ausgesprochenen  Falle  von  Thom- 
senscher  Krankheit  und  von  Myasthenic 
sind  die  Endglieder  einer  langen  Reihe, 
zwischen  denen  das  Verhalten  der  normalen 
Muskulatur  in  der  Mitte  liegt.  Nach  beiden 
Richtungen  hin  kommen  allmahliche  Uber- 
o-ansre  vor,  und  zwar  sowohl  hinsichtlich 
der  Ausdehnung  der  abnormen  Veranlagung 


Fig.  86. 

Myotonia  acquisita  und  Dystrophia  muscu- 
progressiva.    „Facies  mj^opathica." 
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iiber  verschieden  weite  Gebiete  der  Skelett- 
muskulatur  als  auch   hinsichtlich  des  ver- 
schiedenen,  von  der  Norm  abweichenden 
ischungsverhaltnisses   der  beiden  Faser- 
arten  zueinander.  Es  kann  bei  der  Myotonie  die  Verminderung  der  hellen  Muskel- 
fasern  so  gering  sein,  dafe  hieraus  eine  Bewegungsstorung  fiir  gewohnlich  nicht 
resultiert,  dafe  sie  vielmehr  erst  unter  Verhaltnissen  manifest  wird,  die  zu  einer 
funktionellen  Hemmung  der  an  Zahl  verminderten  hellen  Fasern  fuhren,  also  vor 


Fig.  87. 

iQuerschnitt  aus  dem  M.  biceps  brachii  in  einem  Falle  von  Thomsenscher  Krankheit.  Hyper- 
trophie  der  Muskelfasern  mit  grofeem  Kernreichtuin.    VergrSfaerung  etwa  300:1. 

AusErbsMonographie. 
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allem  unter  der  Einwirkung  der  Kalte.  Zu  dieser  Gruppe  sind  die  F'alle  von 
Marti  us  und  Hansemann  (^Myotonia  congenita  intermittens",  1889)')  und  von 
Rich  („An  unique  form  of  motor  paralysis  due  to  cold",  1894)'^;  zu  zahlen. 

Diese  beiden  Beobachtungen  weisen  neue  Wege,  auf  denen  vielleicht  der 
exakte  Beweis  fOr  die  Richtigkeit  unserer  Auffassung  erbracht  werden  kann,  Denn 
wahrscheinlich  tritt  bei  jedem  gesunden  Menschen  die  myotonische  StCrung 
in  die  Erscheinung,  sobald  die  normalerweise  vorhandene  helle  Muskulatur  funk- 
tionell  ausgeschaltet  ist.  Es  mufe  also  die  elektrische  myotonische  Reaktion  nach- 
zuweisen  sein:  i.  bei  erstarrten  Individuen  am  ganzen  Korper,  sofern  ihre 
Muskulatur  uberhaupt  noch  elektrisch  erregbar  ist,  und  2.  bei  erschOpften 
Individuen  an  den  durch  kOrperliche  Anstrengung  erschOpften  Muskelgruppen. 
Die  marschierende  Truppe  bietet  vielleicht  die  beste  Gelegenheit,  an  einem 
grofeen  Material  gesunder,  junger  Leute  exakte  Untersuchungen  uber  das  Verhalten 
der  Nerven  und  Muskeln  an  den  unteren  Extremitaten  gegenuber  elektrischen  und 
mechanischen  Reizen  nach  anstrengenden  Marschen  anzustellen,  und  die  Ergebnisse 
solcher  Untersuchungen  werden  voraussichtlich  die  Frage  nach  der  Bedeutung 
der  roten  und  hellen  Muskelfasern  fiir  die  menschliche  Pathologie 
ihrer  Beantwortung  wesentlich  naher  bringen. 

Unsere  Auffassung  iiber  das  Wesen  der  Myotonie  schliefet  jede  Hoffnung 
aus,  dafe  es  unseren  therapeutischen  Bemuhungen  jemals  gelingen  wird,  die  Krank- 
heit  zu  heilen;  vielmehr  miissen  wir  uns  mit  der  Einsicht  bescheiden,  dafe  wir  ihr 
ganzlich  machtlos  gegeniiberstehen.  Im  giinstigsten  Falle  dilrfen  wir  vielleicht 
hoffen,  durch  geeignete  Mafinahmen,  wie  Schonung  der  abnorm  veranlagten 
Muskulatur,  einen  gewissen  Einflufe  auf  den  Verlauf  des  Leidens  zu  gewinnen  und 
einem  Fortschreiten  desselben  vorzubeugen. 

17.  Polymyositis  interstitialis  chronica. 

Im  Anschlufe  an  unsere  kurze  Besprechung  der  Beriberi  (S.  64I  mochte 
ich  Ihnen  ein  Krankheitsbild  zeigen,  das  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  ein 
besonderes  Interesse  verdient.  Es  handelt  sich  um  einen  2ojahrigen  Schlosser, 
der  mir  von  der  Landesversicherungsanstalt  zur  Begutachtung  zugeschickt  worden 
ist.  Der  Patient  entstammt  einer  Familie,  in  der  wiederholt  Falle  von  Tuber- 
kulose  vorgekommen  sind.  Sein  Vater  ist  an  Lungen-  und  Kehlkopfschwind- 
sucht  gestorben;  sein  alterer  Bruder  leidet  an  derselben  Krankheit;  drei  jungere 
Geschwister  sind  gesund;  ein  kleines  Schwesterchen  ist  mit  anderthalb  Jahren 
an  Hirnhautentzundung  verstorben.  Der  Kranke  selbst  ist  indessen  bis  zum 
Beginn  seines  jetzigen  Leidens  im  wesentlichen  gesund  gewesen.  Ini  Fruhjahre 
1900  hat  er  einen  Mittelohrkatarrh  durchgemacht  und  vor  etwa  zwei  fahren  an 
einem  Hautausschlag  (Psoriasis)  gelitten,  der  nach  kurzer  Behandlung  mit  einer 

I)  Vir chows  Archiv,  117.  Bd,  1889,  pg.  587—606  mit  i  Tafel. 
The  Medical  News,  Vol.  65  II.,  1894,  pg.  210-213. 
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gelben  Salbe  abgeheilt  sein  soli.  Eine  luetische  Infektion  lie&  sich  nicht  nach- 
weisen;  der  Kranke  selbst  stellt  sie  auch  in  Abrede.  Im  FrUhjahr  1905  hat  er 
sich  zum  Militar  gemeldet;  er  wurde  aber  zunachst  fur  zwei  Jahre  zuruckgestellt. 

Seit  etwa  zwei  Jahren  bemerkte  der  Kranke  eine  zunehmende  Bewegungs- 
behinderung  und  leichte  Schwache  in  seinen  Extremitaten,  die  ohne  jeden  Sufeeren 
Anlafe  so  allmahlich  und  schleichend  begonnen  hat,  dafe  er  keinen  bestimmten  An- 
fangstermin  anzugeben  wei6.    Wir  diirfen  hieraus  schliefeen ,  dafi  die  Krankheit 
jedenfalls  nicht  mit  einer  auffilUigen  StSrung  des  Allgemeinbefindens  —  Fieber 
oder  dergi.  —  angefangen  hat.    Auch  Schmerzen  haben  im  seitherigen  Verlauf 
des  Leidens  vollstandig  gefehlt.   Die  StOrung  ist  zunachst  in  dem  linken  Arm  des 
Kranken  aufgetreten,  in  dem  der  Krankheitsprozefe  oflFenbar  jetzt  auch  am  weitesten 
vorgeschritten  ist.    Zuerst  fiel  dem  Patienten  auf,  dafe  er  bei  seinen  Schlosser- 
arbeiten  den  linken  Arm  im  Ellbogengelenk  nur  mit  einer  gewissen  Miihe  beugen 
und  strecken  konnte.    Jedem  Versuche,  diese  Bewegungen  auszufuhren,  stellte 
sich  ein  nur  allmahlich  zu  iiberwindender  Widerstand  entgegen,  der  schlieSlich 
im  Verlauf  von  Wochen  und  Monaten  so  stark  geworden  ist,  dafe  eine  vollstandige 
Beugung  und  Streckung  des  linken  Armes  im  Ellbogengelenk  nicht  mehr  mog- 
lich  war.   Gleichzeitig  stellten  sich  ahnliche  Beschwerden  auch  an  der  linken  Hand 
ein;  die  Flexion  und  Extension  im  Handgelenk  wurden  durch  den  gleichen  Wider- 
stand  zunachst  behindert,  dann  in  ihrer  Exkursionsweite  beschrankt;  schliefelich 
konnte  die  Hand  nicht  mehr   zur  Faust  geballt  werden,  und   auch   die  Pro- 
und  Supination  des  Unterarms  wurde  immer  schwieriger.    Diese  Bewegungsbe- 
hinderung  in  den    einzelnen    Gelenken    der   linken    Oberextremitat  trat  ohne 
Schwellung  der  Gelenke  in  die  Erscheinung,  wie  es  scheint,  auch  ohne  Tempera- 
tursteigerung  und  zwar  ganz  allmahlich  und  progressiv,  ohne  Remissionen  und 
nicht  in  Schiiben.    Irgend  welche  Momente,  die  als  Gelegenheitsursachen  fiir  den 
Ausbruch  der  Krankheit  gedeutet  werden  konnten,  wie  Uberanstrengung,  Erkal- 
tung.  Trauma,  Alkoholmifebrauch,  Genufe  von  trichinenhaltigem  Fleisch  u.  dergl. 
liefeen  sich  nicht  auffinden.   Im  Gefolge  der  geschilderten  Bewegungsbehinderung 
und  -beschrankung  kam  es  auch  zu  einer  allmahlichen,  noch  immer  nur  geringen 
Verminderung  der  groben  Kraft,  die  weniger  objektiv  nachzuweisen  ist,  als  sie 
von  dem  Patienten  selbst  empfunden  wird;  er  ist  nicht  mehr  imstande,  schwere 
Schlosserarbeiten  zu  verrichten,  was  ihm  fruher  ohne  besondere  Anstrengung 
mOglich  gewesen  ist. 

Allmahlich  kam  es  zu  ahnlichen  Beschwerden  in  dem  linken  Bein,  die  indessen 
dem  Patienten  noch  nicht  recht  zum  Bewufetsein  gekommen  waren,  als  ich  ihn 
am  22.  Juni  1905  zum  ersten  Male  sah.  Das  Ergebnis  meiner  damaligen  Unter- 
suchung  war  folgendes:  Eine  Beschrankung  der  Motilitat  war  nur  an  der  linken 
Oberextremitat  vorhanden  und  zwar  in  der  Art,  wie  sie  eben  geschildert  worden 
ist;  Spasmen  waren  nicht  nachweisbar,  die  Reflexe  waren  in  vollkommen  normaler 
Starke  auszul5sen,  der  Trizepsreflex  war  nicht  gesteigert.  Wohl  aber  war  eine 
deutliche  Muskelrigiditat  an  der  Gesamtmuskulatur  des  Ober-  und  Unterarms  unver- 
kennbar;  sie  war  besonders  aufifallig  an  den  Mm.  biceps  und  triceps,  die  sich 
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gleichmafeig  hart  anfuhlten,  audi  wenn  sich  der  Patient  alle  Mtihe  gab,  die  Mus- 
kulatur mOglichst  vollstandig  zu  entspannen.  Die  direlcte  mechanische  Erregbarkeit 
war  erhoht;  bei  jedem  starkeren  Beklopfen  des  Bizeps-  und  Trizepsbauches  trat 
eine  deutliche  Wulstbildung  auf.  Eine  MotilitatsbeschrSnkung  des  rechten  Armes 
und  der  beiden  Beine  Iie6  sich  nicht  nachweisen;  alle  Reflexe  waren  vollstSndig 
normal;  bei  taktilen  Reizen  der  Fufesohle  trat  beiderseits  prompt  eine  Plantarflexion 
sSmtlicher  Zehen  ein.  Aber  dieselbe  Muskelrigiditat  wie  am  linken  Arme  bestand, 
wenn  auch  in  wesentlich  geringerer  Intensitat,  auch  an  den  Mm.  quadriceps  und 
gastrocnemius  des  linken  Beines  und  noch  geringer  am  rechten  M.  biceps  brachii. 
Abgesehen  von  einer  leichten  Struma,  deren  Vorhandensein  dem  Kranken  unbe- 
kannt  war,  so  dafe  sich  keine  Anhaltspunkte  fur  die  Dauer  ihres  Bestehens  ge- 
winnen  liefeen,  und  einer  mafeigen  Schwellung  der  beiderseitigen  Inguinaldrusen, 
fiir  die  sich  auch  keine  Ursache  auffinden  liefe,  einer  sehr  sparlichen  Psoriasis- 
eruption  auf  der  Plaut  des  Riickens  und  an  der  Streckseite  des  linken  Vorder- 
arms  waren  weitere  Krankheitsanzeichen  nicht  vorhanden.  Weder  die  Muskulatur 
und  die  Sehnen,  noch  die  grofeen  Nervenstamme  waren  druckschmerzhaft.  Die 
elektrische  Erregbarkeit  der  untersuchten  Muskeln  und  Nerven  an  den  Armen 
und  Beinen  erwies  sich  als  voUig  normal;  jedoch  fiel  auf,  dafe  der  Leitungswider- 
stand  iiber  den  erkrankten  Muskeln  ein  unverhaltnismafeig  grofeer  war.  Irgend 
welche  krankhaften  Erscheinungen  von  seiten  des  zentralen  und  peripheren  Nerven- 
systems  fehlten  also  vollstandig. 

Bei  diesem  sparlichen  Befund  habe  ich  mich  in  meiner  ersten  gutachtlichen 
Aufeerung  sehr  vorsichtig  ausgesprochen  und  zwar  dahin,  dafs  eine  in  der  Ent-. 
wickelung  begriffene  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  mit  allergroiater  Wahr- 
scheinlichkeit  auszuschliefeen  sein  und  vermutlich  eine  primare  Erkrankung  der 
Muskulatur  vorliegen  durfte.  Ich  bat,  mir  Gelegenheit  zu  einer  erneuten  Unter- 
suchung  des  Exploranden  nach  einem  Vierteljahre  zu  geben.  Ende  Oktober  sah 
ich  den  Kranken  wieder.  Das  Leiden  hatte  sich  inzwischen  sichtlich  progressiv 
entwickelt;  alle  bereits  friiher  vorhandenen  Erscheinungen  waren  starker  geworden, 
und  fruher  nicht  oder  nicht  sicher  nachweisbar  in  den  Krankheitsprozefe  einbe- 
zogene  Muskeln  oder  Muskelgruppen  waren  jetzt  deutlich  befallen. 

Heute  (i2.  III.  1906)  ist  das  Krankheitsbild  folgendes:  An  der  linken  Ober- 
extremitat  ist  die  bereits  vorhin  geschilderte  Motilitatsbeschrankung  vorhanden; 
im  Schultergelenk  wird  der  Arm  in  normaler  Weise,  aber  mit  einer  unverkenn- 
baren  Anstrengung  bis  zur  Vertikalen  erhoben;  auch  alle  iibrigen  Bewegunge 
,im  Schultergelenk  sind  in  normaler  Exkursion  ausfiihrbar.  Die  vollstandig 
Beugung  und  Streckung  im  Ellbogen  und  im  Handgelenk,  die  Pro-  und  Supinatio 
des  Unterarms  sind  nicht  moglich,  die  Finger  kSnnen  nicht  vollstandig  gestreck 
und  die  Hand  kann  nicht  zur  Faust  geballt  werden.  Es  sind  deutliche  Kontrakturen 
vorhanden,  die  auch  passiv  nicht  uberwunden  werden  konnen.  Dabei  sind  die 
Reflexe  durchaus  normal,  nicht  gesteigert.  Die  Muskulatur  selbst  fuhlt  sich  scho 
in  der  Ruhe  bretthart  an.  Befallen  sind  an  der  linken  Oberextremitat  die  Mm* 
trapezius  und  pectoralis  in  mafeigem  Grade,  die  Mm.  biceps,  triceps  und  die  g 
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samte  Unterarmmuskulatur  sehr  stark,  die  kleinen  Handmuskeln  zum  Teil.  Frei 
sind  links  der  M,  sternocleidomastoideus  und  die  iibrige  Hals-  und  Nackenmus- 
kulatur,  der  M.  deltoideus  und  die  Muskulatur  des  Kleinfingerballens.  An  dem 
rechten  Schultergiirtel  und  Arm  sind  in  den  Krankheitsprozefe  einbezogen,  wenn 
auch  in  geringerem  Mafee  als  links,  die  Mm.  trapezius,  biceps,  die  gesamte  Unter- 
armmuskulatur und  ein  Teil  der  kleinen  Handmuskeln.  An  den  Beinen  sind  erkrankt 
die  linksseitige  Glutaalmuskulatur  partiell,  der  M.  quadriceps  beiderseits  partiell 
und  zvvar  nicht  an  symmetrischen  Stellen  und  links  starker  als  rechts,  die  Adduk- 
toren,  die  Mm.  biceps  femoris,  semimembranosus  und  semitendinosus  ebenfalls 
partiell  und  zwar  vorwiegend  in  ihren  distalen  Partien  und  wiederum  links  starker 
als  rechts,  der  linke  M.  gastrocnemius  wie  iiberhaupt  die  gesamte  linke  Unter- 
schenkelmuskulatur.  Die  iibrigen  Muskeln  und  die  beiderseitige  Fufemuskulatur 
sind  anscheinend  frei.  Vollkommen  frei  ist  auch  die  Muskulatur  des  Gesichtes, 
einschliefelich  samtlicher  Augenmuskeln  und  der  Zunge,  des  Ruckens  und  der 
rechten  Bauchseite;  in  den  Krankheitsprozefe  partiell  einbezogen  ist  dagegen  die 
linksseitige  Bauchmuskulatur.  Auch  an  den  Unterextremitaten  sind  die  Sehnen- 
reflexe  normal;  der  Sohlenreflex  zeigt  den  plantaren  Typus;  Bauch-  und  Kremaster- 
reflexe  sind  sehr  lebhaft;  an  alien  Stellen  der  Haut  ist  ein  negativer  Gefafereflex 
vorhanden.  Weitere  vasomotorische ,  sowie  sensible  und  trophische  Storungen 
fehlen  vollstandig.  Der  Umfang  der  Extremitaten  ist  an  den  entsprechenden 
Stellen  der  beiden  Seiten  gleich  stark.  Auch  heute  noch  ist  iiberall  die  galvani- 
sche  und  faradische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  vollkommen  normal 
bei  erhohtem  Leitungswiderstand  iiber  den  erkrankten  Muskeln.  Fibrillare  und 
faszikulare  Zuckungen  der  Muskulatur  sind  nirgends  zur  Beobachtung  gekommen. 
Die  direkte  mechanische  Muskelerregbarkeit  ist  bis  zur  Wulstbildung  gesteigert. 
Dagegen  sind  in  den  letzten  Wochen  eigenartige  Veranderungen  auf  der  Haut 
des  Kranken  in  die  Erscheinung  getreten.  Wahrend  die  bei  der  Aufnahme  des 
Kranken  im  Dezember  1905  vorhandenen  Psoriasiseffloreszenzen  unter  Aufpinse- 
lung  von  Lithanthrol  bezw.  mit  Liq.  carbon,  deterg.  und  innerer  Darreichung 
von  Acid,  arsenic,  zum  Teil  mit  Pigmentverlust  abgeheilt  sind,  sind  am 
Kopf,  am  Rumpf  und  an  den  Extremitaten  des  Kranken  immer  wieder  neue 
Psoriasiseffloreszenzen  aufgetreten.  An  einigen  zirkumskripten  Stellen  der  Haut 
ist  eine  eigenartige  teigige  Infiltration  wahrzunehmen,  so  z.  B.  auf  der  Haut  des 
Ruckens  zwischen  dem  linken  Schulterblatt  und  der  Wirbelsaule.  Am  aufTalligsten 
ist  aber,  da&  fiber  den  am  starksten  befallenen  Muskeln  der  linken  Oberextremitat 
(Mm.  trapezius  und  biceps  brachii)  die  Haut  nicht  mehr  uber  der  Unterlage  ver- 
schieblich  und  in  Fallen  abhebbar  ist  wie  an  den  ubrigen  Stellen  des  Korpers. 
Krankhafte  Veranderungen  der  inneren  Organe  sind  nicht  nachweisbar  (kein  Milz- 
tumor,  keine  Anzeichen  fur  Tuberkulose),  und  auch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung  des  Blutes  in  frischen  und  gefarbten  Praparaten  ergab  normale  Ver- 
haltnisse. 

Nach  diesem  Befund  kann  es  keinem  Zvveifel  unterliegen,  dafe  es  sich  hier 
sicherlich  nicht  um  eine  Erkrankung  des  zentralen  oder  peripheren  Nervensystems 
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handelt,  sondern  um  eine  primare  Erkrankung  der  Skelettmuskulatur. 
Solcher  Krankheiten  gibt  es  nicht  viele;  die  Dystrophia  musculorum  progressiva, 
die  Myotonia  congenita  oder  Thomsensche  Krankheit  mit  ihren  Abarten,  z.  B. 
die  Myotonia  acquisita,  die  Myasthenie,  die  verschiedenen  Formen  der  Polymyo- 
sitis und  die  Trichinose  und  schliefelich  die  progressive  Myositis  ossificans.  Aber 
zu  keiner  dieser  Krankheiten  pafet  das  gegenwilrtige  Zustandsbild  und  noch  weniger 
der  seitherige  Verlauf  des  Leidens.  Vor  allem  auszuscheiden  haben  die  Dystrophic 
und  die  Myasthenie,  allein  schon  mit  Riicksicht  auf  den  gegenwartigen  Befund, 
und  die  Thomsensche  Krankheit,  weil  es  sich  hier  nicht  um  eine  angeborene, 
sondern  um  eine  erst  gegen  Ende  des  zweiten  Lebensjahrzehntes  aufgetretene 
Krankheit  handelt,  und  ferner  mit  Rticksicht  auf  den  Verlauf  des  Leidens  auch  die 
verschiedenen  Formen  der  Polymyositis,  die  Trichinose  und  die  M3'ositis  ossificans 
progressiva. 

Wahrend  die  zirkumskripte  Myositis  interstitialis  mit  dem  Ausgang  in  Schwielen- 
bildung  schon  den  alteren  Autoren  bekannt  gewesen  ist,  stammen  unsere  Kennt- 
nisse  iiber  die  akute  Polymyositis  aus  der  neueren  Zeit,  nachdem  zuerst 
Wagner,  Hepp  und  Unverricht  1887  auf  diese  eigenartige,  noch  immer  selten 
beobachtete  Krankheit  aufmerksam  gemacht  hatten.  Sie  beginnt  meist  akut,  wenn 
auch  nicht  immer  plotzlich,  mit  Storungen  des  Allgemeinbefindens:  Schwere  in 
den  Gliedern,  Kopfschmerz,  gastrische  S3'mptome,  Fieber  bis  zu  40",  manchmal 
Schilttelfrost.  Nach  einem  kurzeren  oder  langeren  Prodromalstadium  treten  ziehende 
und  reifeende  Schmerzen  in  der  Muskulatur  der  Extremitaten  und  des  Rumpfes 
hinzu,  die  zunachst  zu  Steifigkeit  und  zu  einer  Beschrankung  der  aktiven  Be- 
vvegungen  und  bald  zu  einer  vollstandigen  Funktionsunfahigkeit  der  ergriffenen 
Muskeln  fiihren.  Dabei  zeigt  sich  eine  erhebliche  Schwellung  der  Muskulatur  und 
der  uber  ihr  gelegenen  Weichteile,  eine  odematose  Infiltration  des  Unterhautzell- 
gewebes  und  der  Haut,  die  spater  auch  auf  den  ubrigen  Korper,  auf  Brust  und 
Bauch,  ilbergreift  und  besonders  haufig  im  Gesicht,  namentlich  an  den  Augen- 
lidern,  zu  konstatieren  ist.  Auch  eine  erysipelatose  Rotung  der  Haut,  Roseolen, 
Urticaria,  Herpes  und  psoriasisartige  Eruptionen  sind  beobachtet  worden.  Man 
hat  deshalb  die  Krankheit  als  Dermatomyositis  bezeichnet.  Daneben  bestehen 
meistens  profuse  Schweifee,  Fieber  und  eine  Vergrofeerung  der  Milz.  Der  Verlauf 
des  Leidens  ist  gewOhnlich  ein  akuter,  selten  ein  chronischer;  es  kann  in  wenigen 
Wochen  in  Heilung  ausgehen  oder  nach  Wochen  und  selbst  nach  Monaten  unter 
schliefelichem  Ubergreifen  des  Krankheitsprozesses  auf  die  Schlund-  und  Kehlkopf- 
muskeln  mit  dem  Tode  endigen.  Sehr  ahnlich  ist  bekanntlich  auch  der  Verlauf 
und  das  Symptomenbild  der  Trichinose,  so  ahnlich,  dafe  man  die  Pol^miyositis  auch 
als  Pseudotrichinosis  bezeichnet  hat. 

Auch  mit  diesen  Krankheiten  stimmt  unser  F'all  in  seinem  ganzen  Verlaufe 
nicht  iiberein;  es  fehlen  die  Muskelschmerzen ,  die  Fieberbewegungen,  die  Milz- 
schwellung,  und  auffallige  Erscheinungen  von  seiten  der  Haut  sind  erst  etwa 
i'/2  Jahre  nach  Beginn  der  Krankheit  hinzugetreten.  So  blieb  bei  der  Aufnahnn 
des  Kranken  schliefelich  die  Myotonia  acquisita  in  differentialdiagnostischer  Hinsicht 
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in  Betracht  zu  ziehen,  mit  der  das  damalige  Zustandsbild  auf  den  ersten  Blick 
eine  oberflachliche  Ahnlichkeit  hatte.  Allerdings  fehlten  die  charakteristischen 
Veranderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  an  den  befallenen  Muskeln  (die 
myotonische  Reaktion),  und  die  Muskelspannung  war  in  unserem  Falle  auch  spontan 
in  der  Ruhe  vorhanden;  aber  ein  derartiger  Fall  ist  von  Filrstner  beschrieben 
worden.  Um  uns  Klarheit  zu  verschaffen,  entschlossen  wir  uns  zur  Exstirpation 
eines  kleinen  Muskelstuckchens  zum  Zweck  der  histologischen  Untersuchung  und 
nahmen  am  12.  November  den  unbedeutenden  Eingriff  vor.    Wir  haben  hierzu 
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Fig.  88. 

Langsschnitt  aus  dem  linken  M.  biceps  brachii  (intra  vitam  exzidiert)  in  einem  Falle  von  Polymyositis 
interstitialis  chronica.   Entziindliche  Infiltration  und  Bindegewebswucherung.    VergrSfserung  60 :  i. 

Eigene  Beobachtung. 

den  linken  M.  biceps  gewahlt,  weil  an  diesem  Muskel  der  Krankheitsprozefe  offenbar 
am  weitesten  vorgeschritten  ist. 

Das  Ergebnis  der  histologischen  Untersuchung  war  nun  ein  in  jeder  Hin.sicht 
I  Oberraschendes.  Die  fur  die  Myotonic  charakteristische  Hypertrophic  der  Muskel- 
primitivfasern  fand  sich  nicht;  wohl  aber  eine  machtige  Bindegewebswuche- 
rung von  entziindlichem  Charakter.  Diese  Alteration  des  interstitiellen 
Bindegewebes  zeigt  sich  hauptsachlich  im  Perimysium  externum  und  in  den 
grOberen  Septis  des  Perimysium  internum  und  am  starksten  in  der  Umgebung  der 
Gefafee.    Hier  findet  sich  auch  die  kleinzellige  Infiltration  am  starksten.  Das 
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Muskelgewebe  selbst  ist  dagegen  relativ  wenig  verSndert;  nur  einzelne  Fasern 
zeigen  auf  Quer-  und  LSngsschnitten  eine  Verschmalerung  mit  zahlreichen  wand- 
standigen  Kernen  (Fig.  88).  Bei  der  von  Prof.  Karl  Herxheimer  vorgenommenen 
histologischen  Untersuchung  eines  exzidierten  StUckchens  aus  der  Haut  des  linken 
Oberarms  in  der  Gegend  des  Schultergelenks  fanden  sich  in  der  Epidermis  keinerlei 
VerSnderungen.  In  der  Kutis  fallt  ein  Rundzelleninfiltrat  auf,  das  die  Gefafee 
scheidenartig  umgibt.  Zwischen  den  Bindegewebszugen  liegen  einzelne  Mastzellen. 
Das  elastische  Gewebe  hat  durch  das  Infiltrat  nicht  gelitten;  es  ist  vollstandig 
erhalten  und  besonders  im  Papillarkorper  (Lustgartensches  Netz)  und  um  die 
Schweifi-  und  Talgdriisen  herum  deutlich  sichtbar.  Auch  um  die  Haarscheiden 
und  Drusengange  liegen  Rundzellen  in  geringer  Menge  im  Gewebe. 

In  histologischer  Beziehung  haben  diese  Befunde  eine  gewisse  Ahnlichkeit  mit 
dem  ersten  Stadium  der  progressiven  ossifizierenden  Myositis,  in  dem  eine  beginnende 
Verknorpelung  oder  Verknocherung  des  Muskelgewebes  gewohnlich  noch  nicht 
nachzuweisen  ist.  Der  klinische  Verlauf  der  Krankheit  ist  indessen  ein  ganz  anderer, 
als  er  in  unserem  Falle  zur  Beobachtung  gekommen  ist.  Auch  die  Myositis 
ossificans  pflegt  mit  Schmerzhaftigkeit  und  Schwellung  der  ergrifTenen  Muskeln, 
Hautodem  und  Fieber  zu  beginnen,  und  zwar  lokalisiert  sich  bei  ihr  der  Krank- 
heitsprozefe  am  haufigsten  und  meistens  zuerst  am  Nacken  und  Hals,  um  dann 
konstant  die  Riickenmuskeln  zu  befallen.  Erst  spater  ergreift  er  die  Thorax-  und 
Oberarmmuskulatur,  wahrend  die  Muskeln  der  Beine  erst  in  dem  letzten  Stadium 
der  Erkrankung  der  Verknocherung  anheimfallen.  In  unserem  Falle  sind  schon 
im  ersten  Stadium  des  Leidens  die  Muskeln  der  Beine  befallen  gewesen,  wahrend 
die  Muskulatur  des  Nackens,  Halses  und  Rilckens  noch  ganzlich  freigeblieben  ist. 
Zudem  ist  in  samtlichen  Beschreibungen  des  seltenen  Krankheitsbildes  aus  der 
neueren  Zeit  iibereinstimmend  hervorgehoben,  dafe  gleichzeitig  gewisse  kongenitale 
Deformitaten  an  den  Daumen  und  GroBzehen  der  unglucklichen  Patienten  in  Form 
von  Mikrodaktylie,  allein  oder  mit  Schwimmhautbildung  kombiniert,  vorhanden 
waren.    Auch  derartige  Mifabildungen  fehlen  in  unserem  Falle  vollstandig. 

So  sind  wir  schlieSlich  zu  der  AufTassung  gekommen,  dafe  wir  es  hier  mit 
einem  Krankheitsbilde  zu  tun  haben,  das  klinisch  von  den  bekannten  Formen  der 
Myositis  abweicht  und  nach  seinem  Verlauf,  sowie  auf  Grund  des  Ergebnisses  der 
histologischen  Untersuchung  als  „chronische  Polymyositis  interstitialis 
progressiva"  bezeichnet  werden  mufe. 
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IV.  Diffuse  Erkrankungen  des  Ruckenmarks. 

18.  Syringomyelic. 

Ein  ^hnlicher  Zustand,  wie  ihn  am  Gehirn  der  Hydrocephalus  internus  dar- 
stellt,  kommt  auch  am  Ruckenmark  vor,  namlich  eine  abnorme  Weite  des  Zentral- 
kanals,  die  man  Hydromyelus  oder 
Hydro  my  elie  zu  nennen  pflegt.  Beide 
Zustande  konnen  sowohl  angeboren  wie  er- 
worben  sein ;  beim  Hydromyelus  handelt  es 
sich  aber  wohl  in  den  meisten  Fallen  urn. 
eine  angeborene  Anomalie,  bedingt  durch 
ein  Offenbleiben  des  Zentralkanals,  durch 
ein  Verharren  desselben  auf  einer  friihen 
Stufe  der  embryonalen  Entwickelung.  Zum 
besseren  Verstandnis  dieser  Verhaltnisse 
wollen  wir  uns  die  embryonale  Entwickelung 
des  Ruckenmarks  kurz  ins  Gedachtnis  zu- 
riickrufen.  Das  Ruckenmark  stammt  vom 
aufeeren  Keimblatt  ab ,  vom  Ektoderm. 
Durch  eine  anfanglich  seichte  Vertiefung 
desselben  in  der  vorderen  Halfte  der  Em- 
bryonalanlage  bildet  sich  die  sogenannte 
„Medullarrinne"  (Fig.  89a — e,  ///),  die  sich 
allmahlich  nach  hinten  ausdehnt,  indem  sich 
gleichzeitig  ihre  seitlichen  Rander  mehr  und 
mehr  erheben  und  einander  nahern.  Den 
Boden  der  Rinne  bildet  ein  mehrschichtiges 
Epithel,  die  sogenannte  „Medullarplatte"  (/>);  sie  ist  die  erste  Anlage  des  Zentral- 
nervensystems.  Indem  sich  die  Rander  der  Rinne  immer  mehr  nahern  (Fig.  8ge) 
und  schliefelich  miteinander  verwachsen,  kommt  es  zu  einem  vollstandigen  Ver- 
schlufe  der  Rinne  (Fig.  8g{)  und  damit  zur  Bildung  eines  Kanals,  der  in  der  Langs- 
achse  der  Korperanlage  verlauft.  Ventralwarts  von  diesem  Kanal ,  dessen  Wan- 
dung  das  Zentralnervensystem  darstellt,  hat  sich  vom  Entoderm  die  Chorda  dorsalis 
abgesondert,  die  erste  Anlage  eines  Achsenskelettes ,  an  deren  Stelle  spater  die 
Wirbelsaule  tritt  (Fig.  89  c— f,  ck).  Diese  Lage  der  Chorda  ventralwarts  von  dem 
primitiven  Zentralnervensystem  ist  sehr  deutlich  an  zwei  mikroskopischen  Praparaten 
/u  erkennen,  von  denen  das  eine  (Fig.  90)  einen  Langsschnitt  durch  die  Larve  des 
lAmphioxus,  das  andere  (Fig.  91)  einen  Querschnitt  durch  die  Schwanzflosse  des 
.1 1  laitischembryos  darstellt. 


I 


Fig.  89 

Medullarrinne  und  Medullarrohr.  Schema- 
tisch.    Nach  Gegenbauer. 

m  Medullarrinne,  p  Medullarplatte,  ch  Chorda  dorsalis, 
c  Zentralkanal. 
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So  zeigt  also  das  enibryonale  RQckenmark  einen  Zentralkanal  mit  sehr  weitem 
Lumen,  wahrend  die  nervOse  Substanz  desselben  anfanglich  nur  durch  die  dunne 


Chorda  dorsalis 


Medullarrohr 


Chorda  dorsalis 


Kig.  90. 

Larve  von  Amphioxus  lanceolatus  Pall.,  Helgoland    Langsschnitt.    Vergrofaerung  24:1. 


^  ' 

Dorsaler  Wirbelfortsatz 

R  ti  c  k  e  n  m  a  r  k 
WirbelkOrper 

-Chorda  dorsalis 

- Ventralcr  Wirbelfortsatz 


Fig  91. 

Embryo  von  Muslelus  laevis  Rond.,  Mittelmeer.    Querschnitt  durch  die  Schwanzflosse. 

VergrSfterung  24 :  i . 

Wandschicht  des  Kanals  reprSsentiert  wird.  Alsbald  aber  tritt  eine  Massenzunahme 
der  nerv5sen  Substanz  ein  und  zwar  an  den  Seitenteilen  des  Zentralkanales  ir 
starkerem  Mafee  als  an  der  dorsalen  und  ventralen  Partie  desselben,  so  dafe  dif 
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beiden  Halften  des  Zentralorganes  schon  jetzt  durch  eine  vordere  und  eine  hintere 
KommissLir  miteinander  verbunden  erscheinen.  Zugleich  erfahrt  das  Lumen  des 
Zentralkanals  eine  fortschreitende  Verengerung,  indem  die  nervCse  Substanz  nicht 
nur  an  der  Peripherie,  sondern  auch  nach  der  Achse  zu  an  Masse  erheblich  zu- 
nimmt  und  sich  von  vier  Stellen  aus  nach  der  Mitte  des  Zentralkanals  vorwolbt. 
So  wird  aus  der  urspriinglichen  Eiform  desselben  eine  rautenfOrmige  Figur,  wie 
Sie  aus  dem  Querschnitt  des  oberen  Brustmarks  eines  sechs  Wochen  alten  mensch- 
lichen  Embryos  ersehen  (Fig.  92).  Sie  erkennen  aufeerdem  auf  diesem  Schnitt  auch 
die  beginnende  Anlage  der  weifeen  Substanz  und  zwar  der  Vorderstrange,  der 


Fig.  92. 

Querschnitt  durch  das  obere  Brustmark  eines  menschlichen  Embryos  von  13,8  mm  N.-L.  (Anfang 

der  6.  Woche).   Vergrofeerung  100:1.    Nach  His. 

Seiten-  und  Hinterstrange,  sowie  die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln.  Die  vorderen 
Wurzeln  sind  als  Fortsatze  der  Zellen  der  grauen  Substanz  aus  dem  Riickenmark 
i  heraus  gewachsen;  die  hinteren  Wurzeln  wachsen  aus  den  Zellen  der  Spinal- 
'  ganglien  in  dasselbe  hinein  und  haben  in  der  sechsten  Woche  des  embryonalen 
Lebens  die  graue  Substanz  noch  nicht  erreicht.    Durch  die  weitere  Ausbildung 
der  Hinterstrange  in  dorsaler  und  namentlich  in  medianer  Richtung  wird  der 
^     Zentralkanal  auch  an  seiner  hinteren  Zirkumferenz  mehr  und  mehr  von  weifeer 
Substanz  umgeben,  so  dafe  seine  hintere  Wand,  die  ursprunglich  dicht  an  die 
Peripherie  des  Ruckenmarks  heranreicht,  immer  mehr  nach  dessen  Mitte  zu  vor- 
yiia!"*  rtlckt.   Erst  im  dritten  Monat  ist  der  Zentralkanal  ganz  in  das  Innere  des  Rucken- 
^alei'  marks  geruckt,  wo  er  im  postembryonalen  Leben  gefunden  wird.    So  zeigt  also 
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Vorn 


Fig-  93- 

Querschnitt  aus  dem  Brustmark  des  Menschen. 
Sekundarer  Zentralkanal.  Vor  demselben  Haufen 
von  Ependymzellen.   VergrOfaerung  70:1. 


dcr  Zentralkanal  vom  ersten  Augenblick  seiner  Anlage  an  eine  unverkennbare 
Tendenz  zu  fortschreitender  Verengerung.    Beim  Neugeborenen  und   in  noch 

hoherem  Mafee  beim  erwachsenen  Men- 
schen ist  das  Lumen  des  Zentralkanals 
auf  ein  Minimum  reduziert  bezw.  in  grofeer 
Langsausdehnung  des  Ruckenmarks  voU- 
standig  verschlossen.  Am  haufigsten  offen 
befunden  wird  der  Zentralkanal  beim  Er- 
wachsenen in  der  Hals-  und  Lendenan- 
schwellung,  im  Halsmark  als  ein  enger 
Querspalt,  im  Lendenmark  als  eine  sagit- 
talgestellte  Ellipse;  im  Brustmark  dagegen 
und  fast  regelmafeig  auch  in  den  iibrigen 
Abschnitten   des   Ruckenmarks   ist  der 
Zentralkanal    normalerweise  obliteriert. 
An  seiner  Stelle  findet  sich  ein  in  der 
Riickenmarksachse   verlaufender  solider 
Faden,  der  aus  einer  regellos  zusammen- 
gelagerten  Zellmasse  besteht.    Es  sind 
die   Epend3^mzellen,    die  entwickelungs- 
geschichtlich  den  Epithelzellen  des  Zen- 
tralkanals voUkommen  gleichwertig  sind.    Nicht  selten  sind  indessen  bei  rohren- 
formiger  Anordnung  dieser  Zellen  ein  oder  mehrere   sekundare  Zentral- 
kanal e  vorhanden,  deren  Lumen 
natilrlich  enger  ist  als  das  Lumen 
des    ursprunglichen  Zentraikanal 
(Fig.  93).    Bei  vielen  Tieren,  z.  B 
beim  Kaninchen,  bleibt  der  Zentral 
kanal  auch  im  erwachsenen  Zustan 
in  der  ganzen  Langsausdehnung  mit 
weitem  Lumen  offen,  so  da6  man 
ihn  ohne  Muhe  schon  mit  blofeem 
Auge  erkennen  kann  (Fig.  94). 

Wenn  wir  also  im  mensch- 
lichen  Riickenmark  einen  abnorm 
weiten,  mit  normalem  Epithel  aus- 
gekleideten  Zentralkanal  finden,  wie 
ihn  Fig.  95  zeigt,  so  handelt  es  sich 
um  eine  Entwickelungsanomalie,  urn 
'^^S-  94-  einen  aus  dem  Embryonalleben  her 

Querschnitt  aus  dem  Riickenmark  eines  erwachsenen  ^r^lt   offen    gebliebenen  Zentral- 

Kaninchens.    ( I raumatische  Degeneration  nach  ex-     ,        ,     t-.-    it   j  i-  j  r-.- 

perimenteller  Halbseitenlasion.)  Weiter  Zentralkanal.  Hydromyelie  an  und  lur 

VergrSfeerung  18:1.  sich  hat  in  der  Mehrzahl  der  Fslle 
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keine  klinische  Bedeutung,  namlich  dann,  wenn  die  nervOsen  Elemente  des  Rucken- 
marks  nur  einfach  raumlich  verschoben,  aber  normal  ausgebildet  sind  und  infolge- 
dessen  auch  im  spateren  Leben  in  normaler  Weise  funktionieren. 

Schwieriger  als  die  Genese  der  angeborenen  Hydromyelie  und  des  erworbenen 
Hydrocephalus  internus  ist  das  Auftreten  der  erworbenen  Hydromyelie  zu  erklaren. 
Im  Gehirn  handelt  es  sich  stets  um  die  krankhafte  Erweiterung  wahrend  des 
ganzen  Lebens  persistierender  Hohlraume,  des  Ventrikelsystems,  die  durch 
entzundliche  Prozesse  (eiterige  und  tuberkulose  Meningitis,  M.  serosa  ventriculorum) 
oder  durch  mechanische  Verhaltnisse  (Stauung,  Rindenatrophie  u.  dergl.)  bedingt 
ist.  Im  Riickenmark  des  Erwachsenen  kommen  aber  persistierende  Hohlraume 
von  grofeerer  Ausdehnung  in  der  Langsachse  des  Organs  unter  normalen  Ver- 
haltnissen  nicht  vor.  Der  erworbene 
Hydromyelus  mufe  deshalb  auf  die  passive 
Dehnung  eines  abnormerweise  per- 
sistierenden  Zentralkanals,  resp. 
enger,  sekundarer  Kanale  durch  Flussig- 
keitsansammlung,  Lymphstauung  infolge 
meningitischer  Verwachsungen ,  Druck- 
erhohung  im  Riickenmark,  Tumoren  im 
Schadel  u.  dergl.  zuruckgefuhrt  werden, 
wenn  man  nicht  einen  primaren  Wachs- 
tumsreiz  der  Ependymzellen  des  Zentral- 
kanals annehmen  will  (Schmaus,  Vor- 
lesungen  uber  die  pathologische  Anatomie 
des  Riickenmarks,  1901,  S.  520). 


Fig.  95. 

Querschnitt  aus  dem  Brustmark  des  Menschen. 
Hydromyelie  geringen  Grades. 
VergrOfaerung  70 :  i. 


Diese  Erklarung  gentigt  indessen 
nicht  fur  andere  Formen  langgestreckter 
Hohlenbildungen  im  Riickenmark,  denen 
Ollivier  in  den  zwanziger  Jahren  des 

18.  Jahrhunderts  den  bezeichnenden  Namen  „ Syringomyelic"  beigelegt  hat.  Der- 
artige  Hohlen  waren  vereinzelt  schon  im  17.  Jahrhundert  bei  Obduktionen  ange- 
troffen  und  als  anatomische  Kuriosa  beschrieben  worden.    Ollivier  hat  den 
Ausdruck  „Syringomy elie"  (?)  ovQiy^  =  die  Rohre)  gewahlt  und  hat  damit 
treflfend  zum  Ausdruck  gebracht,  dafe  es  sich  bei  diesen  Hohlenbildungen  im 
Riickenmark  nicht  um  das  Vorhandensein  von  zirkumskripten,  geschlossenen  Hohlen, 
sondern  von  rohrenfOrmigen  Hohlraumen  handelt,  die  das  Riickenmark 
mehr  oder  weniger  in  seiner  ganzen  LSnge  durchziehen  von  der  Medulla  oblongata 
an  bis  in  die  Nahe  des  Conus  medullaris.  Lange  Jahrzehnte  hindurch  behielt  aber 
ie  Syringomyelie  ein  ausschliefelich  anatomisches  Interesse.  Man  machte  die  Be- 
unde  entweder  zufallig,  d.  h.  ohne  dafe  man  intra  vitam  Symptome  eines  Nerven- 
eidens  beobachtet  hatte,  oder  man  hatte  wahrend  des  Lebens  merkwurdige  Krank- 
eitserscheinungen  festgestellt,  die  auf  eine  Lasion  des  Ruckenmarks  hinwiesen, 
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hatte  aber  nicht  vermocht,  sie  zu  deuten.  Je  mehr  sich  aber  die  Befunde  von 
Hcjhlenbildungen  im  RUckenmarke  hSuften,  urn  so  sorgfaltiger  und  vollstandiger 
wurde  die  pathologische  Anatomic  der  Syringomyelic  studiert;  und  so  ist  es  ge- 
kommen,  dafe  sie  wenigstens  im  groben  zu  cincm  gewissen  Abschlufe  gebracht 
worden  ist,  langc  bevor  der  Kliniker  es  gelernt  hatte,  das  Krankheitsbild  am 
Lebenden  zu  diagnostizieren. 

Um  sich  zunSchst  ilber  die  Ausdehnung  der  Syringomyelic  in  der  Langsachst 
zu  orienticren,  bitte  ich  Sie,  die  folgendcn  Abbildungcn  (Fig.  96  u.  96  i  a — k)  aus 
ciner  Arbeit  j.  Hoffmanns  („Zur  Lehre  von  der  S^Tingomyelic",  Deutsche  Zeii- 
schrift  fur  Nervcnhciikunde,  3.  Band,  1892,  pg.  26—28)  zu  beachten.  Sic  stelh  n 
den  Riickenmarksbefund  bei  einem  Syringomyeliekranken  dar,  der  langerc  Zeit  hin 
durch  auf  der  Heidelberger  Klinik  beobachtet  wurde  und  schliefelich  im  Juli  18B9 
zur  Obduktion  kam.  Die  Erkrankung  erstreckt  sich  hier  nahezu  auf  die  gan/e 
Lange  des  Ruckenmarks  vom  mittleren  Lendenmark  an  bis  etwa  zur  Hohe  dt  s 
Fazialiskernes  in  der  Medulla  oblongata  (Fig.  96).  Die  erkrankten  Partien  dts 
Ruckenmarks  sind  von  einem  derbcn  pathologischcn  Gewebc  cingenommen,  das 
grofee,  in  der  Richtung  der  Ruckenmarksachse  verlaufendc,  rohrcnf5rmigc  Hoiil- 
raume  einschliefet.  Schon  im  mittleren  Lendenmark  beginnt  die  pathologische  Neu- 
bildung  und  zwar  im  linken  Hinterhorn.  Es  ist  ein  keilformiger  Herd,  der  sich 
scharf  gegen  das  Gewebc  der  grauen  Substanz  abhebt  und  wedcr  Ganglieii- 
zellen  noch  Nervenfasern  in  sich  einschliefet.  Er  besteht  aus  einer  dichten  Glia- 
wucherung.  Auf  einem  Querschnitt  durch  das  mittlcre  Lendenmark  (Fig.  96  lai 
schlicfet  die  gliose  Neubildung  keine  Hohle  in  sich  ein  und  steht  mit  dem  zen- 
tralen  Ependymfaden,  der  hier  an  Stelle  des  embryonalen  Zentralkanals  vor- 
handen  ist,  in  keincrlei  Zusammenhang.  Aufeerdem  ist  auf  diescm  Ruckenmark- 
querschnitt  die  Gegend  der  Pyramidenseitenstrange  schwach  abgetont;  es  soli 
damit  zur  Anschauung  gebracht  werden,  dafe  hier  beiderseits  eine  absteigende 
Degeneration  der  Pyramidenbahn  vorliegt,  auf  deren  Ursache  wir  nachher  zu 
sprechen  kommen  werden. 

Von  hier  an  nimmt  die  Glianeubildung  nach  oben  allmahlich  an  Umfang  zu; 
sie  ist  noch  in  der  Hohe  des  IX.  Dorsalsegmentes  (Fig.  96  ib)  ganz  solide  und 
an  dieser  Stelle  etwa  von  eiformiger  Gestalt.  Auf  dem  Querschnitt  nimmt  der 
Tumor  bereits  fast  das  ganze  linke  Hinterhorn  ein;  er  hat  auch  das  hintere 
Drittel  der  linken  Clark eschen  Saule  durchsetzt  und  reicht  nahe  an  die  Peri- 
pherie des  Ruckenmarks,  an  die  Pia,  heran.  Auch  hier  ist  eine  absteigende 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen  vorhanden.  In  der  Hohe  des  VII. — VIII.  Dorsal- 
segments  (Fig.  96  I  c)  trifft  man  in  der  bis  dahin  soliden,  stabformigen  Neubildung 
eine  kleine,  epithellose  Hohle,  die  sich,  an  Ausdehnung  kontinuierlich  zunehmend 
und  in  der  Gestalt  vielfach  wechselnd,  nach  oben  und  medianwarts  fortsetzt.  Zu- 
gleich  dehnt  sich  der  Tumor  auch  nach  vorn  und  nach  der  Mitte  zu  aus;  auf 
den  Querschnitten  Fig.  96  i  d  und  e  hat  er  bereits  die  linke  Clarkesche  Siiule 
ganz  zerstOrt  und  zu  einer  Verdrangung  des  zentralen  Epend^'mfadens  und  de^^ 
rechten  Hinterhorns  gefiihrt.    In  Fig.  96  i  e  hat  er  auch  das  linke  Vorderhorn 
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Fig.  96. 


Fig.  96 1. 


Fig.  96.  Ruckenmark  eines  Syringomyeliekranken. 
Schematisch;  auf  die  Halfte  der  naturliclien  Grofse 
verkleinert.    Nach  J.  H  o  f  f  m  a  n  n. 

Fig.  96 1.   Lenden-  und  Brustmark  eines  Syringo- 
myeliekranken. Schematisch.  VergrSfterung  3 :  i. 
Nach  J.  Hoffmann. 
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in  Mitleidenschaft  gezogen.  Hier,  im  oberen  Brustmark,  greift  er  schon  recht 
erheblich  auf  die  Hinterstrange  der  linken  Seite  Uber,  so  dafe  von  ihnen,  nament- 
lich  vom  Burdachschen  Strang,  nur  noch  die  peripher  gelegenen  Abschnitte 
intakt  erscheinen.  Der  zentrale  Ependymfaden  ist  noch  deutlich  zu  sehen,  ebenso 
die  absteigende  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  sowohl  in  den  Seiten-,  wie 
auch  in  den  Vorderstrangen. 

In  der  Halsanschwellung  (Fig.  96  if)  verbreitert  sich  die  Neubildung  sehr 
erheblich;  sie  greift  auch  weit  auf  die  rechte  Seite  des  RUckenmarksquerschnittes 
ilber,  vielfach  ausgebuchtete,  zum  Teil  durch  massive  GHasepten  voneinander  ge- 
trennte  Hohlraume  in  sich  einschliefiend.  Hier  sind  die  HinterhOrner  auf  beiden 
Seiten  nahezu  vollstandig  zerstOrt  und  auch  die  Gollschen  und  Burdachschen 
Strange  starker  als  seither  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Von  einem  persistierenden 

Zentralkanal  oder  einem  zentralen  Ependymfaden 
ist  nichts  mehr  zu  sehen.    Wenige  Segment 
weiter  oben  nimmt  die  Gewebsneubildung  nahe 
zu    die    ganze   Breite    des  Ruckenmarkes  ei 
(Fig.  96  I  g).    Sie  hat  die  beiden  Vordersaule 
bis  auf  einen  schmalen,  ventralen  Saum  voll 
standig  zerstort ;   iiberhaupt  sind  die  nervOse 
Elemente   auf   einen   dunnen,    an    den  Hinter 
hornern  ganz  durchbrochenen  Mantel  reduzier" 
Zugleich  ist  hier  eine  aufsteigende  Degeneratio 
der  linken  Kleinhirnseitenstrangbahn  zu  erkennen 
In  dem  unteren  Abschnitt  der  Medulla  ob- 
longata (Fig.  96  ih)  erscheint  der  Zentralkanai 
wieder  in  normaler  Weise,  und  hinter  ihm  liegt 
die  Hshle  als  querer  Spalt,  durch  gliose  Septen 
in  zahlreiche,  einzelne  Kammern  geschieden.  Die 
Gliavi^ucherung  erreicht  hier  beiderseits  die  Pia  mater.    Sehr  deutlich  ist  die  auf- 
steigende Degeneration  der  linken  Kleinhirnseitenstrangbahn.    Von  der  Stelle  an, 
wo  sich  der  Zentralkanal  in  den  vierten  Ventrikel  ervveitert  (Fig.  96  i  i),  setzt  sich 
die  Affektion  aufwarts  nur  noch  auf  der  rechten  Seite  fort ;  der  Spalt  wird  immer 
enger  und  die  Neubildung  endigt  schliefelich  in  der  Hohe  des  rechten  Fazialis- 
kernes  (Fig.  96  ik),  wie  sie  begonnen,  als  ein  solider  Gliastreifen. 

Dieser  Fall  ist  ein  klassisches  Paradigma  fur  die  Ausbreitung  der  Sj'rin- 
gomyelie  im  Riickenmark.  In  anderen  Fallen  werden  Sie  natiirlich  eine  andere 
Lokalisation  des  Krankheitsprozesses  finden,  der  auf  jede  beliebige  Stelle  des 
Marks  iibergreifen  kann.  Vor  allem  aber  wird  Sie  ein  Blick  auf  die  Hoffman n- 
schen  Abbildungen  iiberzeugen,  dafe  alle  khnischen  Sjmiptome,  die  iiberhaupt  von 
seiten  des  Riickenmarks  moglich  sind,  bei  der  Syringomyelie  auftreten  kOnnen. 
Aus  der  anatomischen  Lokalisation  des  Krankheitsprozesses,  der  sich  in  der  ganzen 
Lange  des  Riickenmarks  abspielt,  aber  in  den  verschiedenen  Segmenten  eine  ganz 
verschiedene  Ausbreitung  auf  dem  Querschnitte  hat,  resultiert  das  proteusartige 


Fig.  96 1. 

Riickenmark  eines  Syringomyelie- 
kranken  (Halsanschwellung).  Schema- 
tisch.    Vergrofierung  3:1. 
Nach  J.  Hoffmann. 
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Krankheitsbild,  dessen  Mannigfaltigkeit  den  Klinikern  so  lange  Zeit  die  Diagnose 
der  Syringomyelie  geradezu  unmoglich  gemacht  hat.  Hier  gait  es,  aus  dem  bunten 
Heer  der  Krankheitserscheinungen  die  Kardinalsymptome  herauszufinden.  Unab- 
hangig  voneinander  haben  Fr.  Schultze  und  K abler  sich  dieser  Aufgabe 
gewidmet ;  seit  dem  Jahre  1882  haben  sie  eine  Reihe  bedeutender  Arbeiten  ver- 
Gffentlicht,  und  wesentlich  ihren  bahnbrechenden  Forschungen,  ihrem  kritischen 
Sinne  ist  es  zu  danken,  dafe  wir  heute  die 
Syringomyelie  mit  der  gleichen  Sicherheit 
diagnostizieren  konnen,  wie  jede  andere  Krank- 
heit  des  Zentralnervensystems.  Von  neueren 
Arbeiten  sei  besonders  auf  die  vorzugliche 
Monographie  von  H.  Schlesinger  (Die 
Syringomyelie,  2.  Aufl.,  Leipzig  u.  Wien,  1902) 
hingewiesen. 


h 


Bevor  wir  nun  in  eine  Besprechung  des 
Wesens  der  Syringomyelie  und  ihrer  Patho- 
genese  eintreten,  mochte  ich  Ihnen  zwei 
Patienten  vorstellen,  die  an  dieser  eigenartigen 
Krankheit  leiden.  Sie  werden  sehen,  wie  bei 
diesen  Patienten  der  gleiche  Krankheitsproze& 
zu  ganz  verschiedenen  klinischen  Erscheinungen 
gefuhrt  hat.  Andererseits  aber  werden  Sie 
eine  Reihe  von  Symptomen  erkennen ,  die 
beiden  Fallen  gemeinsam  ist,  und  dies  sind 
eben  die  Kardinalsymptome  der  Syringomyelie. 

Der  erste  Kranke  ist  von  Herrn  KoUegen 
Leop.  Laquer  auf  dem  mittelrheinischen 
Arztetag  in  Homburg  v.  d.  H.  im  Juni  1900  vor- 
gestellt  worden.  Seine  Krankengeschichte  ist 
in  der  „Zeitschrift  fur  praktische  Arzte",  No.  14, 
1900,  publiziert  (Fig.  97  u.  98).  Herr  Laquer 
hat  den  Patienten  seit  dem  Herbste  1889  beob- 
achtet  und  kiirzlich  seine  Oberfuhrung  in  das 
Siechenhaus  veranlait.    Im   18.  Lebensjahre 

des  Kranken   —  er  ist  am  i.  April  1871  geboren  —  war  im  Verlaufe  eines 
Katarrhs,  dem  eine  Affektion  beider  Lungenspitzen  zugrunde  liegt,  eine  Heiser- 
keit  aufgetreten,  die  bis  heute  fortbesteht,  und  als  deren  Ursache  schon  damals 
von  Professor  Moritz   Schmidt-Metzler   eine  linksseitige  Postikuslahmung 
estgestellt  worden  ist.    Aufeerdem  bestanden  schon  im  Jahre  1889  eine  leichte 
arese   des  linken  Gaumensegels  und  eine  Reihe  subjektiv  empfundener  und 
bjektiv  nachweisbarer  Sensibilitatsanomalien  in  der  linken  Gesichtshalfte  und 
m  linken  Arm.    Ganz  allmahlich  traten  im  Verlauf  von  6—7  Jahren  zu  diesen 


Medulla  oblongata  eines  Syringomyelie- 

kranken.  Schematisch. 
Vergrofierung  3 : 1.  Nach  J.  H  o ffm  an n. 
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Krankheitserscheinungen  eine  atrophische  Lahmung  des  linken  Armes  und  der 
I  land ,  nekrotisierende  Prozesse  an  den  ^"ingergliedern  derselben ,  sowie  eine 
VerkrQmmung  der  Wirbelsaule  und  eine  leichte  Parese  der  rechten  Hand  und  des 
linken  Beines  hinzu,  so  dafe  der  Patient  im  April  1896  genotigt  war,  seine  Berufs- 


Fig.  97.  Fig.  98. 

Syringomyelic,  Hydrocephalus  internus.    Auf-         Syringomyelie,  Hydrocephalus  internus.  Nach 
nahme:  Juni  1900.  Laquer.   Aufnahme:  Juni  1900. 

tatigkeit  als  Gurtler  aufzugeben.  Erst  im  Laufe  des  letzten  Jahres  hat  sich  das 
Krankheitsbild  derart  entwickelt,  wie  wir  es  heute  vor  uns  sehen. 

Im  Vordergrund  stehen  z.  Zt.  motorische  Lahmungserscheinungen  an  den 
Extremitaten  (Fig.  99).  Sie  sind  auf  der  linken  Seite  wesentlich  starker  als  auf 
der  rechten  und  tragen  an  beiden  Armen  in  unverkennbarer  Weise  die  Charaktere 
der  schlaffen,  an  beiden  Beinen  dagegen  die  Charaktere  der  spastischen  Lahmung. 
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Der  linke  Arm  des  Kranken  ist  vollstandig  unbeweglich;  schlaff  im  Schulter- 
gelenk  herabhangend,  steht  er  im  Ellbogengelenk  in  stumpfwinkeliger  Beuge- 
kontraktur,  wilhrend  Hand  und  Finger  die  sogen.  Krallenstellung,  die  „main  en 
griffe",  zeigen.  Sehr  deutlich  ist  die  hochgradige  Atrophie  des  linken  Arms  und 
Schultergiirtels.    Die  samtlichen  kleinen  Handmuskein  sind  mehr  oder  weniger 


Fig.  99. 

Syringomyelie,  Hydrocephalus  internus.    Eigene  Beobachtung.   Aufnahme:  Februar  1906. 

trophisch,  ebenso  die  Strecker  und  Beuger  des  Unterarras,  weniger  die  Mm.  biceps 
nd  triceps,  sehr  auffallig  aber  wieder  die  gesamte  Schultermuskulatur.  Dabei 
ind  namentlich  in  dem  linken  M.  biceps  lebiiafte  fibrillare  Zuckungen  sichtbar. 
^ntsprechend  der  hochgradigen  Atrophie  und  der  kompletten  Lahmung  ist  die 
lektrische  Erregbarkeit  in  den  Nerven  und  Muskeln  des  linken  Arms  fast  iiberall 
ollstandig  erloschen;  an  einzelnen  Stellen  ist  noch  EaR.  vorhanden.  Die  Sehnen 
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und  Periostreflexe  fehlen  gilnzlich.  Am  linken  Bein  dagegen  ist  eine  erkennbare 
Atrophic  nicht  vorhanden;  die  Muskulatur  zeigt  ein  normales  Volumen  und 
normale  elektrische  Erregbarkeit,  aber  eine  hochgradige  Schwache  und  enorme 
Spasmen,  die  bei  jedem  aktiven  und  passiven  Bewegungsversuch,  vor  allem  aber 
audi  in  der  ungemein  grofeen  Lebhaftigkeit  der  Sehnenreflexe,  zum  Ausdruck 
kommen.  Schon  bei  leichtem  Beklopfen  der  Patellarsehne  zeigt  sich  ein  Sufeerst 
lebhaftes  KniephUnomen,  ein  formlicher  Patellarklonus;  ebenso  tritt  bei  der  Perkus- 
sion  der  Achillessehne  ein  langanhaltender  Fufeklonus  auf.  Auch  das  Babinski- 
sche  Phanomen,  die  isolierte  Dorsalflexion  der  grofeen  Zehe,  ist  am  linken  Fu6e 
vorlianden  und  zwar  in  einer  Starke,  die  manchmal  zu  einem  isolierten  Klonus 
der  grofeen  Zehe  fohrt.  Und  wenn  wir  jetzt  den  Patienten  auffordern,  abwechseind 
das  Unke  und  das  rechte  Bein  an  den  Rumpf  heranzuziehen,  so  sehen  Sie  wohl 
deutlich,  dafe  am  hnken  Bein,  gleichzeitig  mit  der  Beugung  im  Knie-  und  Hiift- 
gelenk,  der  Fufe  durch  eine  unbewufete  Anstrengung  des  M.  tibiaHs  anterior  dorsal- 
flektiert  wird,  wahrend  beim  Anziehen  des  rechten  Beines  diese  Mitbewegung  des 
Fufees  nicht  eintritt.  v.  Strtimpell  hat  schon  vor  langen  Jahren  auf  diese  eigen- 
artige  Erscheinung  aufmerksam  gemacht,  die  er  Tibialisphanomen  nennt. 

Weniger  ausgesprochen  sind  die  Erscheinungen  der  schlafFen  bezw.  spastischen 
Lahmung  am  rechten  Arm  und  Bein  unseres  Patienten;  dafur  ist  aber  die  Lokali- 
sation  der  Muskelatropliie  am  rechten  Arm  um  so  charakteristischer.  Es  ist  der 
bekannte  Duchenn  e- Aransche  Typus  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie: 
an  der  Hand  eine  Atrophic  der  Muskulatur  des  Daumen-  und  Kleinfingerballens, 
der  Mm.  interossei  und  lumbricales,  am  Oberarm  und  Schultergilrtel  eine  Parese 
und  Atrophic  der  Mm.  deltoideus,  supra-  und  infraspinatus,  trapezius  und  latissimus 
dorsi.  Auch  hier  sind  in  den  einzelnen  Muskeln  deutliche  fibrillare  Zuckungen  und 
EaR.  vorhanden.  Die  Sehnenreflexe  sind  ebenfalls  erloschen.  Die  spastische 
Parese  des  rechten  Beines  ist  nur  sehr  gering.  Kniephanomen  und  Achillessehnen- 
reflex  sind  aufeerst  lebhaft;  Fufeklonus  dagegen,  die  Babinskische  Dorsalflexion 
der  grofeen  Zehe  und  das  Striim pellsche  Tibialisphanomen  sind  nicht  vor- 
handen. 

Neben  diesen  motorischen  Lahmungserscheinungen  an  den  Extremitaten  bestcht 
jetzt  eine  Parese  des  linken  Gaumensegels  (M.  pharyngopalatinus)  und  eine  komplettt 
linksseitige  Rekurrenslahmung  (Unbeweglichkeit  des  linken  Stimmbandes  in  Kadaver- 
stellung),  die  aus  der  bereits  vor  17  Jahren  nachgewiesenen,  linksseitigen  Postikus- 
lahmung  hervorgegangen  ist  und  zu  einer  leichten  Atrophic  des  linken  Stimm- 
bandes gefuhrt  hat.  Die  Sprache  ist  infolgedcssen  heiser  und  hat  einen  nasalen 
Beiklang.  Auch  die  Muskulatur  des  Pharynx  ist  beteiligt;  das  Schlucken  fallt 
dem  Kranken  schwer,  und  zeitweise  gclangen  dabei  Spciseteilc,  namentlich  Fliissig- 
keiten,  in  die  Nase.  Dagegen  ist  in  der  Gesichts-,  Zungen-  und  Kaumuskulatur 
cine  Storung  nicht  nachzuweiscn.  Wohl  aber  sind  der  linke  N.  abducems  und 
einzelne  Aste  des  linken  N.  oculomotorius  parctisch;  es  sind  Doppelbilder  vor- 
handen infolge  leichter  Parese  der  Mm.  rectus  lateralis  und  medialis  und  des 
M.  obliquus  inferior  der  linken  Seite.    Auch  sind  die  Pupiilcn  different;  die  linke 
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ist  enger  als  die  rechte  und  irregular;  aber  beide  reagieren  prompt  auf  Licht  und 
bei  Konvergenzbewegungen  der  Bulbi.  An  beiden  Augen  besteht  ein  sehr  lebhafter 
N^'Stagmus  rotatorius;  der  Augenhintergrund  ist  vollig  normal. 

Gleich  schwere  Krankheitserscheinungen  wie  auf  motorischem  Gebiete  be- 
stehen  audi  in  der  sensiblen  SphSre,  und  auch  hier  sind  sie,  von  den  Beinen 
abgesehen,  auf  der  linken  K5rperseite  wesentlich  intensiver  als  auf  der  rechten 
und  an  den  Armen  erheblich  fruher  aufgetreten  und  ausgesprochener  als  an  den 
Beinen  (Fig.  loo).  An  der  Haut  der  linken  Gesichtshalfte  ist  die  Temperatur-  und 


Taktile  Sensibilitat  Schmerzempfindung  Temperatursinn 


Fig.  loo. 

[Storungen  der  Sensibilitat  in  einem  Falle  von  Syringomyelie  (Fall  I).    Eigene  Beobachtung. 


Schmerzempfindung  voUkommen  erloschen;  auf  der  rechten  Seite  dagegen  wird 
kalt  und  warm  prompt  und  deutlich  voneinander  unterschieden,  und  schmerzhafte 
Reize  werden  als  solche  wahrgenommen.  Die  taktile  Sensibilitat  ist  auf  der 
rechten  Seite  des  Gesichts  vollkommen  normal  und  links  nur  in  relativ  geringem 
Grade  herabgesetzt.  Auf  der  linken  Seite  des  Rumpfes  sind  alle  Qualitaten  der 
Empfindung  total  erloschen;  auf  der  rechten  Seite  nur  der  Temperatursinn, 
wahrend  taktile  Sensibilitat  und  Schmerzempfindung  hochgradig  herabgesetzt 
sind.  Am  linken  Arm  sind  gleichfalls  alle  Qualitaten  der  Empfindung  vollstandig 
aufgehoben;  am  rechten  Arm  und  an  der  Hand  ist  die  taktile  Sensibilitat  bis  zum 
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oberen  Drittel  des  Oberarms  ganzlich  normal,  die  Schmerzempfindung  ist  im 
gleichen  Gebiet  erloschen,  der  Temperatursinn  ist  nur  an  der  Hand  und  am  unteren 
Viertel  des  Unterarms  aufgehoben,  am  iibrigen  Arm  dagegen  ziemlich  stark  herab- 
gesetzt.  Am  rechten  Oberschenkel  und  an  der  oberen  Halfte  des  rechten  Unter- 
schenkels  sind  alle  Qualitaten  der  Empfindung  herabgesetzt  und  zwar  am  Ober- 
schenkel mehr  als  am  Unterschenkel.  Am  rechten  Fu6  dagegen  ist  nur  noch  eine 
Herabsetzung  des  Temperatursinnes  nachzuweisen.  Am  linken  Bein  ist  die  taktile 
Sensibilitat  noch  starker  herabgesetzt  als  am  rechten ,  die  Schmerzempfindung 

dagegen  schwScher,  und  der  Tempe- 
ratursinn ist,  von  einer  verspateten 
Empfindung  abgesehen,  ungestort. 

Die  Kremasterreflexe  sind  beider- 
seits  vorhanden,  dieBauchreflexe  fehlen. 

Endlich  sind  noch  besonders  be- 
merkenswert  gevvisse  Anomalien  und 
krankhafte  Veranderungen  des  Skeletts: 
die  ausgesprochene  hydrocephalische 
Konfiguration  des  Schadels,  die  wohl 
als  angeboren  aufgefafit  werden  darf, 
die  Kyphoskoliose  der  oberen  Brust- 
wirbelsaule,  die  sich  erst  im  Verlauf 
der  Erkrankung  entwickelt  hat,  und 
trophoneurotische  Veranderungen  an 
der  linken  Hand,  an  deren  Endphalangen 
einzelne  Knochenstiicke  nach  wieder- 
holten,  schmerzlosen  Eiterungen  nekro- 
tisch  geworden  sind  und  sich  abgestofeen 
haben.  Auch  vasomotorische  Storungen 
sind  an  der  linken  Hand  unverkennbar; 
die  Haut  derselben  ist  von  livider  Farbe, 
haarlos,  glanzend  und  ohne  Falten. 


Fig.  loi. 

Syringomyelie.  Verstummelung  der  rechten  Hand. 
Eigene  Beobachtung. 


Bei  dem  zweiten  Patienten  stehen  gerade  derartige  vasomotorisch-trophische 
Storungen  der  Haut  und  der  tieferliegenden  Gewebe  an  den  beiden  Handen  im 
Vordergrund  des  Zustandsbildes.  Auch  seine  Krankengeschichte  ist  bereits  — 
wenigstens  bis  zum  Jahre  1895  —  von  Karl  Miiller  in  der  Deutschen  Medizini- 
schen  Wochenschrift,  1895,  S.  210  mitgeteilt  worden.  Im  Jahre  1874  sturzte  der 
Kranke  20  Meter  tief  von  einem  Neubau  herunter  und  zog  sich  durch  diesen 
Unfall  eine  schwere  Quetschung  der  Wirbelsaule  zu,  die  von  einer  monatelang 
anhaltenden  Lahmung  der  Beine  gefolgt  war.  Dreizehn  Jahre  spater  —  1887  — 
im  31.  Lebensjahre  des  Kranken  hat  sein  jetziges  Leiden  mit  haufig  wiederkehren- 
den  phlegmonosen  Prozessen,  Knochennekrose,  Panaritien  und  Schrundenbildung, 
zuerst  an  der  rechten,  drei  Jahre  spater  auch  an  der  linken  Hand  begonnen.  In- 
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folgedessen  zeigen  die  Hande  unseres  Kranken  (Fig.  loi  und  102)  hochgradige 
Verstiimmelungen,  die  zum  Tail  durch  spontane  Abstofeung  von  Phalangen  zu- 
stande  gekommen,  zum  Teil  die  Folge  wiederholter  operativer  Eingriffe,  von 
Amputationen  und  Exartikulationen,  sind.  Neben  den  vielen  Narben  sind  gerade 
jetzt  frische  Wunden  an  der  rechten  Hand  des  Kranken  vorhanden.  Sie  ruhren 
von  einer  Verbrennung  her,  die  sich  der  Kranke  vor  14  Tagen  zugezogen  hat, 
ohne  es  zu  merken,  als  er  sich  am  Ofen  warmen  wollte.  Er  wurde  erst  auf  die 
Verletzungen  aufmerksam,  als  seine  Kleider  in  Flammen  standen.  Verbinden 
lafet  er  sich  die  Wunden  nicht  und  nimmt  uberhaupt  tunlichst  keine  arztliche 
Hilfe  in  Anspruch,  weil  er  nicht  den  leisesten  Schmerz  empfindet.  Diesem  auffallend 
gleichgilltigen  Verhalten   des  Kranken,    Verletzungen   gegeniiber,  entsprechen 


Fig.  102. 

Syringomyelie.  Verstiimmelung  der  rechten  Hand,  degenerative  Muskelatropliie  an  der  linken  Hand. 

Eigene  Beobachtung. 

.r' 

hochgradige  Storungen  der  Sensibilitat,  und  aus  den  Umstanden,  unter  denen 
sich  der  Kranke  die  Verbrennung  zugezogen  hat,  diirfen  wir  schliefeen,  dais 
diese  Sensibilitatsstorungen  in  besonders  hohem  Grade  den  Temperatur-  und 
Schmerzsinn  betrefTen.  Tatsachlich  ist  die  Temperaturempfindung  an  keiner  einzigen 
Stelle  des  Korpers  ganz  normal  (Fig.  103).  Vollstandig  aufgehoben  ist  sie  am  rechten 
Arm  und  im  Gebiet  des  oberen  Astes  des  rechten  N.  trigeminus;  am  besten 
erhalten  ist  sie  auf  der  linken  Seite  der  Brust  und  des  Bauches,  an  der  linken 
Schulter  und  an  beiden  Oberschenkeln.  An  den  Beinen  ist  lediglich  die  Empfindung 
fur  hohere  Temperaturen  erloschen,  wahrend  kalt  meist  richtig  wahrgenommen 
wird.  Die  Schmerzempfindung  ist  auf  der  rechten  Seite  des  Gesichts  und  Rumpfes 
und  an  beiden  Armen  v5llig  aufgehoben;  mehr  oder  weniger  herabgesetzt  ist  sie 
auf  der  linken  Gesichtshalfte  und  an  beiden  Beinen,  am  starksten  an  beiden  Unter- 


152 


Diffuse  Erkrankungen  des  RQckenniarks, 


schenkeln.  Normal  ist  sie  an  der  linken  Seite  des  Rumpfes  und  an  der  linken 
Schulter.  Die  Storungen  der  taktilen  Sensibilitat  betreffen  die  gleichen  Haut- 
gebiete  wie  die  StOrungen  der  Schmerzempfindung.  Vollstandig  erloschen  ist  der 
Tastsinn  auf  der  rechten  Gesichts-  und  Rumpfseite  und  am  rechten  Arm,  herab- 
gesetzt  an  der  linken  Seite  des  Gesichts,  am  hnken  Arm  und  an  beiden  Beinen 
und  zwar  an  den  Fufeen  und  Unterschenkeln  wesentlich  starker  als  an  den  Ober- 
schenkeln,  am  starksten  an  den  Fu6en.  Normal  ist  er  nur  an  der  linken  Seite 
des  Rumpfes  und  an  der  linken  Schulter. 


Taktile  Sensibilitat  Schmerzempfindung  Tcraperatursinn 


Fig.  103. 

Storungen  der  Sensibilitat  in  einem  Falle  von  Syringomyelie  (Fall  11).    Eigene  Beobachtung. 


Auch  subjektive  Storungen  der  Sensibilitat  fehlen  nicht.  Der  Kranke  klagt 
iiber  Parasthesien  aller  Art,  iiber  das  Gefuhl  von  Taubsein  und  Ameisenlaufen  in 
den  Extremitaten,  namentlich  auf  der  rechten  Seite.  Wie  stark  die  vasomotorische 
Erregbarkeit  seiner  Haut  ist,  sehen  Sie  ohne  weiteres.  Hier  an  der  linken  Weiche 
hat  sich,  freilich  etwas  verspatet,  eine  hochgradige  und  lange  anhaltende  Rote 
eingestellt,  nachdem  ich  nur  ganz  kurz  ein  Reagenzrohrchen  mit  heifeem  Wasser 
hingehalten  habe.  Und  wenn  wir  auch  nur  leicht  mit  der  Nadelspitze  uber  die 
Haut  des  Kranken  streichen,  treten  unverzuglich  die  Erscheinungen  der  Dermo- 
graphie  sehr  deutlich  auf.   Als  auffallige  StOrung  der  Sekretion  ist  hervorzuheben, 
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dafe  der  Kranke  aul"  der  rechten  Seite  erheblich  starker  transpiriert  als  auf  der 
linken.  Man  hat  bei  ihm  truher  einmal  diese  einseitige  Hyperidrosis  experimentell 
durch  vorsichtige  Injektionen  kleiner  Pilokarpingaben  hervorgerufen. 

Auch  hier  hat  sich  wie  in  dem  ersten  Fall  wahrend  des  Verlaufes  der  Krank- 
heit  eine  Verkriimmung  der  Wirbelsaule  entwickelt  und  zwar  eine  Kyphose  der 
unteren  Brustvvirbel  und  eine  Lordose  der  oberen  Brust-  und  der  Lendenwirbel- 
saule. 

Motorische  Lahmungserscheinungen  der  Extremitaten  intensiveren  Grades 
fehlen,  so  dafe  der  Kranke  noch  ganz  gut  imstande  ist,  grobe  Arbeiten  zu  ver- 
richten.  Noch  jetzt  ist  er  im  Sommer  meistens  bei  der  Trottoirreinigung  be- 
schaftigt,  wahrend  er  die  Herbst-  und  Wintermonate  im  Siechenhause  zu  verbringen 
ptlegt.  Aber  an  beiden  Handen  ist  eine  deutliche  Atrophie  der  kleinen  Hand- 
muskeln  vorhanden,  die  im  Laufe  der  letzten  12  bis  15  Jahre  entstanden  sein  und 
ganz  allmahlich  zugenommen  haben  soli.  Betroffen  sind  besonders  die  Mus- 
kuiatur  des  Daumen-  und  Kleinfingerballens,  die  Mm.  interossei  und  lumbricales. 
Es  ist  wiederum  das  Bild  des  Duchenne- Ar anschen  Typus  der  progressiven 
spinalen  Muskelatrophie. 

Wie  im  ersten  Falle  sind  auch  hier  die  Pupillen  different  und  nicht  ganz 
kreisrund.  Sie  reagieren  aber  vollkommen  normal  auf  Licht  und  bei  der  Kon- 
vergenz;  Augenmuskellahmungen  und  Nystagmus  fehlen.  Die  ophthalmoskopische 
Untersuchung  ergibt  keine  Anomalie  des  Augenhintergrundes.  Die  Sprache  ist 
etvvas  zischend,  mit  nasalem  Beiklang.  Sie  soil  erst  im  Laufe  der  Erkrankung  so 
gevvorden  sein. 

Bei  dem  ersten  Kranken  haben  wir  an  den  Beinen  ganz  ausgesprochen 
spastische  Erscheinungen  getroffen:  lebhafte  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe, 
die  Babinskische  Dorsalflexion  der  Grofezehe  und  das  Striimpellsche  Tibialis- 
phanomen.  Dies  ist  hier  nicht  der  Fall.  Im  Gegenteil,  die  Kniephanomene  sind 
beiderseits  erloschen;  auch  die  Achillessehnenreflexe  fehlen,  und  aufeerdem  be- 
stehen  wie  bei  der  Tabes  auch  leichte  Koordinationsstorungen  an  den  Unterextremi- 
taten.  Das  Romb.ergsche  Symptom  ist  in  einem  auffallend  starken  Mafee  vor- 
handen. Wenn  der  Kranke  einen  Augenblick  mit  geschlossenen  Augen  und  Filfsen 
stehen  soli,  droht  er  sofort  hinzustiirzen.  Wie  bei  der  Tabes  ist  auch  hier  die 
Libido  sexualis  seit  Jahren  erloschen.  Erektionen  treten  nicht  mehr  auf.  Auch 
eine  Blasenschwache  ist  vorhanden;  der  Kranke  kann  oft  den  Urin  nicht  halten, 
wenn  er  nicht  alsbald  Gelegenheit  zum  Urinieren  hat. 

Wahrend  wir  also  im  ersten  Falle  an  den  Unterextremitaten  Erscheinungen 
der  Pyramidenseitenstrangerkrankung  beobachtet  haben,  sind  es  hier  Symptome 
von  seiten  der  Hinterstrange,  die  das  Krankheitsbiid  komplizieren,  in  beiden  Fallen 
Erscheinungen  von  seiten  der  weifien  Substanz  des  Riickenmarks.  Gemein- 
sam  aber  ist  beiden  Fallen  ein  Kern  von  Krankheitserscheinungen : 

I.  trophische  Storungen,  die  man  zweckmafeigerweise  aus  praktischen  Grunden 
trennt  in:  a)  progressive  Muskelatrophien  spinalen  Ursprungs  mit  den  davon 
abhangigen  Lahmungserscheinungen  und  b)  trophische  StOrungen  der  anderen 
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zeigt  im  Schultergelenk  keine  erhebliche  Beschrankung  trotz  deutlicher  Atrophic 
der  Muskulatur  (Mm.  trapezius  und  rhomboidei).  Wohl  aber  stehen  beide  Schuker- 
blatter  etwas  ab;  das  linke  ist  gleichzeitig  herabgesunken.  Im  Ellbogengelenk 
wird  der  Arm  in  leichter  Beugestellung  gehalten ;  Hand  und  Finger  zeigen  die 
sogen.  „Krallenstellung".  Die  kleinen  Hand-  und  Vorderarmmuskeln  sind  samtlich 
mehr  oder  weniger  atrophisch ;  es  sind  hier  ziemlich  lebhafte  fibrillare  Zuckungen 
vorhanden ;  auch  ist  EaR.  nachweisbar.  Die  Trizepssehnenreflexe  und  die  Periost- 
reflexe  am  Unterarm  sind  erloschen. 

Ganz  ahnlich  ist  der  Refund  an  der  rechten  Oberextremitat;  auch  hier  ist 
die  Lokalisation  der  Muskelatrophie  annahernd  die  gleiche  wie  links;  es  ist  der 
Duchenne- Aransche  Typus  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie. 

Die  Paraparese  der  Seine  ist  nur  sehr  gering,  aber  im  Gegensatz  zur 
atrophischen  Lahmung  der  oberen  Extremitaten  von  spastischem  Charakter.  Links 
ist  die  Beurteilung  natiirlich  durch  die  alte  Kniegelenksverletzung  sehr  erschwert; 
aber  eine  gewisse  Hypertonie  der  Muskulatur,  namentlich  der  Beuger,  ist  sicher 
vorhanden.  Rechts  sind  bei  passiven  Bewegungen  deutliche  Spasmen  zu  fuhlen. 
Die  grobe  Kraft  ist  beiderseits  erheblich  herabgesetzt.  Die  Kniephanomene  und 
Achillessehnenreflexe  sind  sehr  lebhaft.  Fufeklonus  und  Babinskische  Dorsal- 
flexion  der  Grofezehe  sind  nicht  zu  erzielen. 

Die  Sprache  des  Kranken  ist  heiser  infolge  einer  linksseitigen  Postikusparese. 
Die  ubrigen  motorischen  Hirnnerven  sind  nicht  in  den  Krankheitsprozefe  einbe- 
zogen.    Die  Pupillen  reagieren  normal;  N^^stagmus  ist  nicht  vorhanden. 

Den  Klagen  des  Kranken  iiber  Taubheit  und  Abstumpfung  des  Gefuhls  an 
Handen  und  Fu6en,  iiber  Prickeln  und  Kaltegefiihl  entsprechen  recht  hochgradige, 
objektiv  nachweisbare  Storungen  der  Sensibilitat.  Das  Ergebnis  einer  subtilen 
Priifung  der  verschiedenen  Qualitaten  der  Empfindung  zeigt  Figur  104,  in  der  die 
Ausfallsgebiete  der  taktilen  Sensibilitat,  der  Schmerzempfindung  und  des  Tempe- 
ratursinns  gesondert  eingezeichnet  sind.  Eine  grobe  Storung  der  Beriihrungs- 
empfindlichkeit  ist  nicht  vorhanden.  Auch  an  beiden  Handen,  an  denen  der  Kranke 
iiber  eine  Abstumpfung  des  Gefuhls  klagt,  empfindet  er  selbst  leichte  Beruh- 
rungen  mit  einem  Wattebausch  ganz  gut.  Nur  am  linken  Bein  ist  die  taktile 
Sensibilitat  in  geringem  Mafee  herabgesetzt.  Anders  ist  es  mit  der  Schmerz- 
empfindung und  dem  Temperatursinn.  Die  erstere  ist  an  den  linksseitigen  Extremi- 
taten abgeschwacht,  am  Bein  mehr  als  am  Arm,  besonders  am  Unterschenkel  und 
Fufe.  An  der  Aufeenseite  des  linken  Unterschenkels  ist  an  einer  nicht  scharf 
abgrenzbaren  Stelle  von  etwa  Handtellergrofee  eine  komplette  Analgesie  vor- 
handen. Hier  werden  selbst  tiefe  Nadelstiche  nicht  als  schmerzhaft  empfunden. 
An  den  rechtsseitigen  Extremitaten,  am  Rumpf  und  Kopf  lafet  sich  eine  Storunc 
der  Schmerzempfindung  nicht  nachweisen.  Auch  die  Alteration  des  Temperatur- 
sinns  betrifift  ausschliefelich  die  linke  Korperseite  und  zwar  in  toto.  Hauptsachlich 
ist  die  Warmeempfindung  gestort,  wahrend  Kalte  fast  iiberall  deutlich  empfunden 
wird.    Am  ausgesprochensten  ist  die  Storung  am]  linken  Fu6  und  an  der  Hand. 
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Endlich  sind  noch  trophoneurotische  Veranderungen  an  beiden  Handen 
bemerkenswert.  Verschiedene  Metakarpophalangealgelenke  sind  aufgetrieben.  Auf 
dem  Handriicken  ist  das  Unterhautzellgewebe  geschwunden  und  die  Haut  dunn, 
haarlos  und  glanzend;  an  der  Volarseite  ist  die  Haut  dagegen  verdickt  und  mit 
zahlreichen  Rissen  und  Schrunden  bedeckt. 

Die  vierte  Kranke  ist  eine  42jahrige  Scheuerfrau.  Vor  3V2  Jahren  hat  sie 
sich  beim  Putzen  in  einer  Metzgerei  ein  langes,  schmales  Metzgermesser,  das  sie 


Taktilc  Sensibilitat  Schmerzerapfindung  Tempcratursinn 


Fig.  104. 

Stdrungen  der  Sensibilitat  in  einem  Falle  von  Syringomyelie  (Fall  III).   Eigene  Beobachtung. 


offenbar  mit  der  Spitze  gegen  sich  zu  hielt,  tief  in  den  Leib  gestofeen,  ohne  es 
recht  zu  bemerken.  Sie  wurde  sogleich  ins  Hospital  gebracht,  wo  eine  tiefe 
Stichverletzung  der  Leber  festgestellt  worden  ist.  Die  Wunde  heilte schlecht; 
sie  brach  immer  wieder  von  neuem  auf,  bis  schliefelich  nach  4  Monaten  eine 
Heilung  eingetreten  zu  sein  schien.  Indessen  kam  es  nach  Vi  jahren  ohne  erkenn- 
bare  Ursache  zu  tumorartigen  Verdickungen  in  der  Operationsnarbe,  zu  einem 
geschwurigen  Zerfall  derselben  und  zu  f'istelbildungen,  die  wiederholt  chirurgische 
Eingriffe  notwendig  machten.  Dabei  wurde  arztHcherseits  zuerst  eine  „Gefuhl- 
losigkeit"  der  Bauchhaut  unterhalb  des  Nabels  aufgefunden,  die  beiderseits  bis  zu 
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den  Darmbeinkammen  herabreichte.  Nach  mehrmonatlicher  Behandlung  heilten 
die  geschwi'irigen  Prozesse  an  der  Narbe;  nach  einem  weiteren  Vierteljahr  traten 
sie  jedoch  von  neuem  auf.  Die  SensibilitatsstOrung  am  Leib  bestand  fort;  andere 
nervOse  Krankheitszeiclien  wurden  nicht  aufgefunden.  Nur  gelegentlich  klagte  die 
Patientin  tiber  Schmerzen  im  Leib  und  im  Kreuz,  die  begreiflicherweise  auf  die 
friihere  Verletzung  der  Leber  zuriickgefuhrt  worden  sind. 

Erst  vor  jahresfrist  traten  allmahlich  eindeutige  Anzeichen  einer  schweren 
Erkrankung  des  Zentralnervensystems  auf:  Parasthesien  am  Hals  und  Rumpf, 
namentlich  in  der  Gegend  der  linken  Schlusselbeingrube,  Gurtelgefuhl  auf  der 
Brust,  Schwindel  und  Unsicherheit  beim  Gehen,  sowie  eine  zunehmende  Unempfind- 
lichkeit  und  Schwache  in  beiden  Beinen,  die  das  Gehen  mehr  und  mehr  erschwerten 
und  die  Kranke  schHefelich  ganz  hilflos  machten.  In  den  letzten  Monaten  hat 
auch  die  Kraft  der  Hande  merklich  abgenommen,  so  dafe  es  der  Kranken  unmOg- 
lich  geworden  ist,  die  Stocke  zu  halten,  deren  sie  sich  bis  vor  kurzem  beim  Gehen 
bedient  hat. 

Ihr  Gang  ist  eigentumlich  unsicher,  schwankend  und  taumelnd  und  zugleich 
steif  und  miihselig;  es  ist  ein  ataktisch-spastisch-paretischer  Gang.  Die  Ataxie  tritt 
sehr  deutlich  auch  beim  Kniehackenversuch  und  beim  Stehen  in  die  Erscheinung. 
Ein  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  ist  der  Patientin  iiberhaupt  unmoglich;  sie 
wiirde  ohne  weiteres  zu  Boden  stiirzen,  wenn  wir  sie  nicht  hielten.  Beide  Beine 
zeigen  eine  hochgradige  Verminderung  der  groben  Kraft  und  recht  erhebhche 
Spasmen.  Die  Kniephanomene  sind  aufeerordentlich  lebhaft,  beiderseits  ist  ein 
leicht  auszulosender,  lange  anhaltender  Fufeklonus  vorhanden,  und  auch  das 
Babinskische  Grofezehenphanomen  tritt  mit  einer  Deutlichkeit  auf,  wie  man  es 
schoner  und  reiner  nicht  leicht  erhalten  wird.  Eine  Atrophie  der  Muskulatur  ist 
an  den  Unterextremitaten  nicht  festzustellen. 

Wesentlich  geringer  sind  die  motorischen  Lahmungserscheinungen  an  den 
Armen.  Eine  Hypertonie  der  Muskulatur  ist  nicht  vorhanden;  vielmehr  fiihlen 
sich  die  Muskeln  des  Schultergiirtels,  der  Unterarme  und  Hande  schlafF  und  welk 
an.  Die  kleinen  Handmuskeln  sind  beiderseits  atrophisch;  in  der  Muskulatur  des 
Daumen-  und  Kleinfingerballens  treten  gelegentlich  fibrillare  Zuckungen  auf.  In 
den  atrophischen  Muskelgruppen  ist  EaR.  vorhanden.  Die  Sehnen-  und  Periost- 
reflexe  sind  abgeschwacht,  aber  noch  nicht  ganzlich  erloschen.  Eine  Storung  der 
Koordination  ist  an  den  Armen  nicht  nachzuweisen. 

Lahmungserscheinungen  von  seiten  der  Hirnnerven  fehlen  voUstandig.  Wohl 
aber  ist  neuerdings  Nystagmus  aufgetreten.  Die  Pupillen  sind  different  (1.  r.); 
sie  verengern  sich  in  normaler  Weise  bei  Lichteinfall  und  bei  Konvergenzbe- 
wegungen  der  Bulbi.  Schliefelich  ist  auch  noch  eine  motorische  Schwache  der 
Blase  vorhanden.  Die  Patientin  gibt  uns  an,  da6  sie  beim  Urinieren  starker  pressen 
mufe  als  fruher;  gelegentlich  ist  sie  auch  inkontinent.  L 

Auch  die  Storungen  der  Sensibilitat  sind  bei  unserer  Kranken  an  den  Beinen 
intensiver  als  an  den  Armen.  An  beiden  Unterschenkeln  und  an  der  unteren 
Halfte  des  Rumpfes  ist  die  taktile  Sensibilitat  voUstandig  erloschen.  In  der  oberen 
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Halfte  des  Rumpfes  ist  ein  Unterschied  zwischen  beiden  Seiten  zu  bemerken. 
Rechts  hOrt  das  anasthetische  Gebiet  etwa  handbreit  unterhalb  der  Mammilla  auf; 
links  reicht  es  einige  Finger  breit  hOher  nach  oben.  An  beiden  Armen  und  am 
Kopf  ist  die  taktile  Sensibilitat  norqial  (P'ig.  105).  Auch  die  ubrigen  Qualitaten  der 
Empfindung,  Schmerz-  und  Temperatursinn,  sind  in  hohem  Grade  gestOrt,  resp. 
aufgehoben,  aber  vveit  ausgedehnter  als  die  Beriihrungsempfindlichkeit.  Schmerz- 
hafte  Reize,  wie  Nadelstiche  u.  dergl.,  werden  als  solche  an  beiden  Beinen  und 


Taktile  Sensibilit&t  Schmerzempfindung  Temperatursinn 


Fig.  105. 

StOrungen  der  Sensibilitat  in  einem  Falle  von  Syringomyelie  (Fall  IV).    Eigene  Beobachtung. 


an  der  unteren  Halfte  des  Rumpfes  uberhaupt  nicht  wahrgenommen.  Auf  der 
Brust  reicht  die  Analgesie  rechts  handbreit  iiber  das  anasthetische  Gebiet  hinaus; 
links  ist  an  Kopf,  Brust  und  Extremitaten  eine  hochgradige  Herabsetzung  des 
Schmerzsinns  vorhanden;  rechts  nur  an  der  Hand.  Die  Unempfindlichkeit  der 
Kranken  fur  Temperaturunterschiede  betrifft  nahezu  das  gleiche  Gebiet  wie  die 
Analgesie.  Nur  am  Kopf  und  an  der  rechten  Hand  lafet  sich  eine  Storung 
nicht  nachweisen. 

Seit  Beginn  des  Leidens  hat  sich  bei  der  Kranken  eine  Kyphoskoliose  der 
oberen  Brustwirbelsaule  ausgebildet.    Der  rechte  Daumen  ist  verkruppelt,  an 
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seinem  Endglied  verdickt  und  ini  Interphalangealgelenk  nach  aufeen  verkrummt. 
Martnackige  Panaritien  und  Entziindungen  des  Nagelbetts  haben  im  vergangenen 
Jahre  wiederholt  chirurgische  Eingriffe  notwendig  gemacht.  Auf  die  langwierigen 
Eiterungen  in  der  Bauchnarbe  wurde  schon  hingewiesen. 

Der  letzte  Fall  von  Syringomyelic  betrifft  eine  junge  Russin  von  19  Jahren, 
die  erst  kurze  Zeit  in  der  Anstalt  verpflegt  wird.  Bei  der  Aufnahme  konnte  sie  kaum 
Deutsch  sprechen,  und  auch  jetzt  kOnnen  wir  uns  noch  nicht  recht  mit  ihr  ver- 
standigen.  So  ist  die  Anamnese  wohl  leider  etwas  luckenhaft  geblieben.  Wir 
wissen  nur,  dafe  ihr  Leiden  vor  etwa  2'/2  Jahren  ohne  aufeeren  Anlafe  begonnen 
hat  und  zwar  mit  einer  Kraftlosigkeit  der  rechten  Hand,  die  allmahlich  zuge- 


t1  At 

Fig.  106. 

Syringomyelie.    Differenz  in  der  Weite  der  Lidspalten,  Hochstand  der  rechten  Schulter. 

Eigene  Beobachtung. 

nommen  und  sich  auf  den  ganzen  rechten  Arm  ausgedehnt  hat.  Die  Motilitat  des 
Arms  im  Schulter-  und  EUbogengelenk  ist  erheblich  vermindert  und  auch  die 
Bewegungsfahigkeit  der  Hand  und  Finger  nach  alien  Richtungen  hin  beschrankt. 
■  Die  Muskulatur  der  rechten  Schulter  und  des  Unterarms,  sowie  die  kleinen  Hand- 
muskeln  sind  atrophisch.  Auch  an  der  linken  Hand  ist  eine  Atrophic  der  Daumen- 
und  Kleinfingerballenmuskulatur,  der  Mm.  interossei  und  lumbricales  vorhanden. 
In  den  atrophischen  Muskeln  treten  anhaltend  fibrillare  Zuckungen  auf;  auch  ist 
EaR.  nachweisbar.  Entsprechend  dem  degenerativen  Charakter  der  Lahmungs- 
erscheinungen  sind  die  Sehnen-  und  Periostreflexe  an  den  oberen  Extreraitaten 
erloschen. 

An  den  Beinen  sind  Storungen  der  Motilitat  und  eine  Verminderung  der 
groben  Kraft  nicht  festzustellen.    Der  Gang  der  Patientin  zeigt  nichts  Auflfalliges. 
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Wohl  aber  ist  eine  Hypertonic  der  Muskulatur  vorhanden ;  Patellar-  uiid  Achilles- 
sehnenreflexe  sind  sehr  lebhaft;  beiderseits  tritt  auf  taktile  Reize  der  Fufesohle 
das  Babinskische  Phanomen  auf. 

Auffallig  ist  ferner  eine  DifTerenz  in  der  Weite  der  Augenlidspalten  und  der 
Pupillen  (Fig.  io6).  Die  rechte  Lidspalte  ist  enger  als  die  linke,  ebenso  die  rechte 
Pupille.  Lichtreaktion  und  Konvergenzverengerung  der  Pupillen  erfolgen  in  nor- 
maler  Weise. 


Taktile  Sensibilitat  Schnierzempfindung  Temperatursinn 


Fig.  107. 

StSrungen  der  Sensibilitat  in  einem  Falle  von  Syringomyelie  (Fall  V).   Eigene  Beobachtung. 


Auch  die  Storungen  der  Sensibilitat  beschranken  sich  nicht  auf  die  oberen 
Extremitaten.  Wie  es  im  Beginn  des  Leidens  die  Regel  ist,  sind  sie  noch  ver- 
haltnismafeig  gering,  aber  gerade  deshalb  um  so  bezeichnender.  Wahrend  die 
taktile  Sensibilitat  rechts  nur  an  Brust  und  Arm,  links  nur  an  den  Fingerspitzen 
in  ganz  geringem  Mafee  herabgesetzt  ist,  ist  an  beiden  Handen  die  Schmerz- 
empfindlichkeit  in  hohem  Grade  gestort  und  der  Temperatursinn  nahezu  ganz 
erloschen.  Die  Hypalgesie  betrifft  ferner  rechterseits  Brust  und  Hals,  sowie  Arm 
und  Bein,  die  Storung  des  Temperatursinns  beiderseits  Brust  und  Hals  und  beide 
Arme.  Am  rechten  Bein  wird  vom  mittleren  Drittel  des  Unterschenkels  an  Kalt 
und  Warm  wieder  scharf  unterschieden  (Fig.  107). 


Difiuse  Erkrankungen  des  ROckenmarks. 


An  der  Haut  des  rechten  Unterarms  und  der  Hand  sind  zahlreiche  Narben 
vorhanden,  die  von  Verbrennungen  herrtihren  sollen  (F'ig.  io8).  Die  rechte  Hand 
und  die  Finger  sind  leicht  Odematos;  die  Haut  fi'ihlt  sich  kuhl  an  und  zeigt  eine 
livide  Verfarbung. 

Im  Laufe  der  beiden  letzten  Jahre  ist  bei  dem  bis  dahin  gerade  gewachsenen, 
iungen  Madchen  eine  Kyphoskoliose  der  unteren  Hals-  und  oberen  Brustwirbel- 
saule  aufgetreten  (Fig.  109). 


Fig.  108. 

Syringomyelie.    Trophisch-vasomotorische  Storungen  an  den  Handen,  Narben  von  Brandwunden 

an  den  Unterarmen.    Eigene  Beobachtung. 


Auch  in  diesen  drei  Fallen  von  Syringomyelie  konnen  vvir,  wie  in  den  beiden 
friiheren,  eine  Gruppe  von  S3'Tnptomen  fest.stellen,  die  auf  eine  Erkrankung  der 
grauen  Substanz  des  Rtickenmarks  hinweisen,  namlich : 

1.  degenerative   Muskelatrophien    an    den'  oberen  Extremitaten   von  dem 
Duchenne-Aranschen  Typus, 

2.  trophisch-vasomotorische  Storungen  der  Haut,  des  Unterhautzellgewebes 
und  der  Knochen, 

3.  dissoziierte  Empfindungslahmung. 
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Um  diese  Kernsymptome  der 
Syringomyelie  gruppieren  sich  in  ver- 
schiedener  Weise  Krankheitserschei- 
nungen ,  die  durch  eine  Lasion  der 
vveifeen  Substanz  des  Ruckenmarks 
bedingt  sind,  in  samtlichen  drei  Fallen 
spastische  Phanomene  an  den  Unter- 
extremitaten,  im  vierten  Falle  audi 
Storungen  der  Koordination  und  des 
Gleichgewichts. 


20.  Syringomyelie  (Schlufi), 

Wenn    vvir  jetzt   die  Kardinal- 
symptome  der  Syringomyelie  einer 
kurzen  Betrachtung  unterwerfen,  wer- 
den  wir  auch  Gelegenheit  haben,  die 
Differentialdiagnose    anderen  Krank- 
heiten  gegenuber  ins  Auge  zu  fassen. 
Die  progressive  Muskelatrophie , 
die  wir  bei   der  Syringomyelie  zu 
treffen  pflegen,  ist  spinal  en  Ursprungs. 
Sie  ist  bedingt  durch  einen  Untergang 
der    grofeen    motorischen  Ganglien- 
zellen  in  den  grauen  Vordersaulen 
des  Ruckenmarks  und  kommt  auf  die 

gleiche  Art  und  Weise  zustande,  die  wir  bei  der  Besprechung  der  Poliom3^elitis 
anterior  eingehend  erortert  haben.  Die  Muskelatrophie  ist  eine  degenerative;  sie  ist 
verbunden  mit  einer  schlaffen  Lahmung,  mit  einem  Erloschen  der  Sehnenreflexe, 
mit  EaR.  und  fibrillaren  Zuckungen  in  den  atrophischen  Muskeln.  Diese  fibrillaren 
Zuckungen  einzelner  Muskelfaserbiindel,  die,  ohne  irgend  einen  Bewegungseffekt 
hervorzubringen,  wie  kleine,  schmale  Wellen  iiber  die  atrophische  Muskulatur  hin- 
laufen,  konnten  Sie  neulich  ganz  besonders  schon  an  dem  ersten  Patienten  sehen. 
Die  Muskelatrophie  und  Parese  zeigt  bei  der  Syringomyelie  in  der  Mehrzahl  der 
Falle  den  Duchenne- Aranschen  Typus,  d.  h.  sie  befallt  zunachst  die  kleinen 
Handmuskeln,  die  Muskulatur  des  Daumen-  und  Kleinfingerballens,  die  Mm.  inter- 
ossei  und  lumbricales;  weiterhin  schreitet  sie  auf  die  Unterarme  fort  oder  springt, 
die  Arme  zunachst  verschonend,  auf  die  eine  oder  andere  Muskelgruppe  am 
Schultergurtel  uber.  Der  Duchenne- Aran sche  Typus  ist  aber  nicht  charakte- 
ristisch  fUr  die  Syringomyelie;  er  findet  sich  auch  bei  anderen  spinalen  Muskel- 
atrophien.  Wenn  wir  einem  unserer  Syringomyeliekranken  die  Patientin  mit 
amyotrophischer  Lateralsklerose  gegeniiberstellen,  die  Sie  friiher  gesehen  haben 
(S.  86),  so  erkennen  Sie  ohne  weiteres,  dafe  bei  ihr  die  Atrophie  an  den  Handen 
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Fig.  109. 

Syringomjrelie.    Kj'phoskoliose   der  unteren  Hals 
und  oberen  Brustwirbelsaiile,  Hochstand  derrechten 
Schulter. 


Eigene  Beobachtung. 
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in  den  gleichen  Muskein  lokalisiert  ist.  Dieselbe  Lokalisation  treffen  wir  bei  der 
spinalen  progressiven  Muskelatrophie  und  bei  der  Pachymeningitis  cervicalis  hyper- 
trophica  und  gelegentlich  aucli  bei  der  multiplen  Sklerose  und  bei  der  Tabes.  Wir 
iiaben  zurzeit  drei  solche  Falle  auf  der  Abteilung;  bei  zwei  von  ihnen  lassen  der 
ausgesprochene  Nystagmus,  das  Intentionszittern  und  die  skandierende  Sprache 
keinen  Zweifel  an  der  Natur  des  Leidens  zu;  es  handelt  sich  bei  ihnen  um  eine 
multiple  Sklerose;  bei  dem  dritten  Fall  schliefeen  wir  aus  dem  ataktischen 
Schleudergang,  aus  der  reflektorischen  Pupillenstarre  und  der  hochgradigen  Miosis, 
dafe  es  sich  um  einen  Tabiker  handelt.  An  den  HSnden  dieser  drei  Kranken  ist 
der  gleiche  Muskelschwund  vorhanden  wie  bei  unseren  S3TingomyeIiekranken. 

Andererseits  kommt  es  aber  auch  gar  nicht  so  selten  bei  der  Syringomyelic 
vor,  dais  nicht  die  klemen  Handmuskeln  zuerst  ergriffen  werden,  sondern  die 
Schulter-  und  Oberarmmuskulatur,  und  dafe  erst  spater  —  manchmal  nach  Jahren  -- 
eine  Atrophic  und  Parese  der  Unterarm-  und  Handmuskeln  hinzutritt.  Charcot 
hat  diesen  Typus  der  progressiven  Muskelatrophie,  die  am  Schultergurtel  beginnt 
und  nach  den  Handen  zu  fortschreitet,  den  „skapulohumeralen"  genannt.  Die 
Lokalisation  der  Atrophia  ist  also  nicht  von  diflferentialdiagnostischer 
Wichtigkeit  fiir  die  Syringomyelie,  sondern  ihre  Kombination  mit  den  trophisch- 
vasomotorischen  Storungen  der  Haut  und  der  tiefer  liegenden  Gewebe  einerseits 
und  mit  der  partiellen  Empfindungslahmung  andererseits. 

Bei  dem  zweiten  unserer  Syringomyeliekranken  stehen  die  trophisch- 
vasomotorischen  Storungen  an  den  Handen  im  Vordergrund  des  Krank- 
heitsbildes;  sie  haben  hier  zu  schweren  Verstummelungen,  zu  „Mutilationen"  der 
Hande  gefiihrt,  die  die  Arbeitsfahigkeit  des  Kranken  weit  mehr  beeintrachtigen, 
als  es  die  aufeerordentlich  geringen  Paresen  tun.  Das  Uberwiegen  derartiger 
trophisch-vasomotorischer  Storungen  der  Haut,  des  Unterhautzellgewebes  und  der 
Knochen  iiber  die  anderen  Erscheinungen  ist  ziemlich  haufig  bei  der  S3Tingom3'elie 
und  gibt  dem  Krankheitsbilde  zweifellos  ein  ganz  eigenartiges  Geprage.  So  ist 
es  moglich  gewesen,  dafe  zu  einer  Zeit,  in  der  eine  grofeere  Anzahl  von  Ob- 
duktionsbefunden  noch  ausstand,  derartige  Falle  gar  nicht  zur  Syringomyelie  ge- 
rechnet,  vielmehr  1883  von  dem  franzosischen  Arzte  Morvan  unter  dem  Namen 
„Paresie  analgesique  a  Panaris  des  extremites  superieures"  oder  „Pareso-analgesie 
des  extremites  superieures"  als  eine  besondere  Krankheit  beschrieben  worden 
sind.  Uber  die  Identitat  dieser  „Maladie  de  Morvan"  und  der  S3Tingomyelie, 
auf  die  alsbald  von  deutschen  Forschern  hingewiesen  wurde,  ist  viele  Jahre  hin- 
durch  gestritten  worden,  und  auch  noch  die  Veroffentlichung  der  Krankengeschichte 
unseres  zweiten  Patienten  aus  dem  Jahre  1895  tragt  die  Uberschrift  „Morvansche 
Krankheit  oder  Syringomyelie?"  Inzwischen  ist  diese  Streitfrage  durch  eine  grofee 
Anzahl  sorgfaltig  durchgefuhrter  anatomischer  Untersuchungen  erledigt  ^„worden, 
und  es  ist  erwiesen,  dafe  der  Morvanschen  Krankheit  ganz  genau  der  gleiche 
pathologische  Prozefe  im  Ruckenmark  zugrunde  liegt  wie  der  S3'ringom3-elie. 

Unter  recht  verschiedenen  Formen  pflegen  diese  trophisch-vasomotorischen 
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Storungen  der  Haut  und  der  tiefer  liegenden  Gewebe  in  die  Erscheinung  zu 
treten.  Ich  habe  seinerzeit  von  den  HSnden  eines  Syringomyeliekranken,  den  ich 
im  Jahre  1894  beobachten  konnte,  eine  kleine,  farbige  Skizze  (Fig.  no)  entworfen, 


Fig.  no. 

Syringomyelic.    Mutiiationen  und  trophisch-vasomotorische  StOrungcn  an  den  Mftnden. 

Eigene  Beobaclitung. 
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die  Ihnen  diese  charakteristischen  Veranderungen  in  ihrer  grofeen  Mannigfaltigkeit 
zu  demonstrieren  geeignet  ist.  Die  linke  Hand  des  Kranken  zeigt  eine  ausge- 
sprochene  Sklerodermie,  die  Haut  fOhlt  sich  derb  und  fest,  an  manchen  Stellen 
fCrmlich  knochenhart  an;  an  den  letzten  drei  Fingern  fehlen  die  End-  und  Mittel- 
phalangen;  sie  sind  wegen  wiederholter  langanhaltender  Eiterungen,  die  durch 
eine  Nekrose  des  Knochens  bedingt  waren,  nacheinander  exartikuliert  worden. 
Der  ZeigeRnger  ist  durch  Ankylosen  in  den  Interphalangealgelenken  ganz  steif 
und  mafeig  verdickt,  und  der  Daumen  ist  geradezu  riesenwuchsartig  entwickelt, 
namentlich  das  Nagelglied  desselben,  ganz  ahnlicii  wie  bei  der  Akromegalie.  Der 
Zeigefinger  und  die  Stumpfe  der  drei  letzten  Finger  sind  in  den  Metakarpo- 
phalangealgelenken  in  einem  Winkel  von  etwa  i6o"  zur  Mittelhand  ankylosiert. 
Der  Nagel  des  Daumens  ist  mifebildet  und  defekt,  die  Folge  eines  phlegmonOsen 
Prozesses,  der  eine  weifeliche  Narbe  an  der  Fingerkuppe  hinterlassen  hat.  Weitere 
Narben  sind  auf  dem  Handrucken  vorhanden,  und  in  der  Gegend  des  Handgelenkes 
findet  sich  eine  grofee,  frische  Brandblase.  Die  Hautfarbe  der  Finger  und  des 
Handruckens  ist  livide;  erst  vom  Handgelenk  nach  dem  Unterarm  zu  wird  sie 
normal.  Weniger  intensiv  sind  die  trophisch-vasomotorischen  StOrungen  an  der 
rechten  Hand  des  Kranken.  Es  ist  iiberhaupt  ein  charakteristisches  Symptom  der 
Syringomyelie,  da6  die  Intensitat  samtlicher  Krankheitserscheinungen  Jahrzehnte 
hindurch  auf  beiden  Korperseiten  eine  verschiedene  ist.  Hier  also  zeigen  der 
Unterarm,  die  radiale  Seite  der  Hand  und  der  Daumen  ein  normales  Aussehen 
und  normale  Farbe;  an  den  ubrigen  Partien  der  Hand  ist  die  Haut  livide  verfarbt 
wie  auf  der  linken  Seite.  Samtliche  Finger  sind  erhalten;  aber  die  drei  mittleren, 
namentlich  der  Mittelfinger,  sind  stark  aufgetrieben  und  die  Nagelglieder  des  Mitlel- 
und  Ringfingers  kolbig  verdickt.  Die  Nagel  dieser  Finger  sind  mifebildet.  Am 
Ringfinger  ist  ein  frisches,  oberflachliches  Geschwur;  am  Zeige-  und  Mittelfinger 
sowie  ilber  dem  Metakarpophalangealgelenk  des  ersteren  sehen  Sie  altere,  weife- 
liche  Narben. 

Aufeerordentlich  ahnliche  Mutilationen,  wie  wir  sie  in  mehr  als  der  Halfte 
aller  Falle  von  Syringomyelie  beobachten,  finden  sich  nun  auch  noch  bei  einer 
anderen  Krankheit,  die  allerdings  bei  uns  in  Deutschland  seit  Jahrhunderten  nicht 
mehr  als  einheimische  Krankheit  vorkommt,  bei  demAussatz,  und  zwar  speziell 
bei  derjenigen  Form  desselben,  die  man  wegen  der  Verstummelung  an  den  Ex- 
tremitaten  „Lepra  mutilans"  nennt  (Fig.  iii  u.  112).  Wer  viele  Leprose  gesehen 
hat  —  ich  hatte  vor  einer  Reihe  von  Jahren  in  Spanien  Gelegenheit  dazu  — ,  dem 
wird  die  geradezu  iiberraschende  Ahnlichkeit  im  Aussehen  ihrer  verstummelten 
Hande  mit  den  Handen  der  Syringomyeliekranken  nicht  entgangen  sein.  Diese 
frappante  Ahnlichkeit  macht  es  uns  erklarlich,  dafa  in  Landern,  in  denen  der  Aus- 
satz  noch  haufig  ist  und  neben  der  Syringomyelie  vorkommt,  wie  z.  B.  in  Noi=%\'egen, 
Spanien  und  Frankreich,  vereinzelte  Gelehrte  noch  zu  Anfang  der  neunziger  Jahre 
des  vorigen  Jahrhunderts,  also  ein  Jahrzehnt  nach  der  Entdeckung  des  Lepra- 
bazillus   durch   Hansen   und  Neisser  (1882),  Syringomj^elie   und   Lepra  fiir 
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identisch  hielten.  Trotz  dieser  grofeen  Sufaeren  Ahnlichkeit  ist  es  aber  nicht 
schwer,  beide  Krankheiten  klinisch  voneinander  zu  unterscheiden ;  und  welche 
Kriterien  hierbei  vor  allem  berucksichtigt  werden  mtissen,  ergibt  sich  ohne  weiteres 
aus  den  pathologischen  Prozessen,  die  den  beiden  Erkrankungen  zugrunde  liegen. 
Bei  der  Syringomyelic  handelt  es  sich  um  eine  Affektion  desRuckenmarks, 
bei  der  Lepra  mutilans  im  wesentlichen  um  eine  multiple  periphere  Neuritis. 
Wir  werden  deshalb  bei  der  Lepra  Krankheitserscheinungen  an  den  peripheren 
Nervenstammen  finden,  Druckschmerzhaftigkeit,  Verdickungen  u.  dgl.,  Erschei- 
nungen,  die  bei  der  Syringomyelie  naturlich  fehlen  miissen.  Andererseits  sind 
bei  der  Syringomyelie  oft  genug 
auch  spastische  Erscheinungen  vor- 
handen,  namlich  dann,  wenn  der 
Krankheitsprozefe  auf  die  Pyramiden- 
bahn  im  Riickenmark  iibergreift: 
spastische  Lahmungen  mit  einer  leb- 
haften  Steigerung  der  Sehnenreflexe, 
mit  dem  Babinskischen  Zehen- 
reflex  und  dem  Tibialisphanomen. 
Alle  diese  Erscheinungen  fehlen  der 
Lepra  ganzlich,  weil  sich  bei  ihr 
der  Krankheitsprozefi,  soweit  er  die 
motorische  Bahn  tangiert,  auf  das 
periphere  Neuron  derselben  be- 
schrankt.  Auch  okulopupillare  Sym- 
ptome  sind  bei  der  Lepra  nicht  vor- 
handen. 

Es  erubrigt  sich,  auf  die  Diffe- 
rentialdiagnose  dieser  beiden  Krank- 
heiten naher  einzugehen,  zumal  ja 
der  Aussatz  bei  uns  in  Deutschland 
keineallzugrofee  Wichtigkeit  mehr  fiir 
den  praktischen  Arzt  hat.  (Naheres 
siehe  bei  Hoffmann,  Deutsche  Zeit- 

schrift  fur  Nervenheilkunde,  3.  Band,  1892.  S.  59.)  Nicht  unerwahnt  aber  mochte  ich 
lassen,  dafe  man  auch  im  Riickenmark  Leproser  Veranderungen  gefunden  hat. 
Vor  allem  sind  in  zahlreichen  Fallen  Leprabazillen  nachgewiesen  worden  und  zwar 
innerhalb  der  Ganglienzellen  und  in  den  perizellularen  Raumen,  besonders  der 
grauen  Vordersaulen,  und  in  den  Spinalganglienzellen.  Aufeerdem  fand  sich  im 
Ruckenmarke  Leproser  haufig  eine  geringe  Degeneration  in  den  Hinterstrangen 
und  ein  schwacher  Faserausfall  in  den  hinteren  Wurzeln.  Es  mufa  vorlaufig  dahin- 
gestellt  bleiben,  ob  es  sich  hierbei  um  die  Folge  von  primaren  Zellveranderungen 
in  den  Spmalganglien  oder  um  die  Form  der  Hinterstrangdegeneration  handelt, 
die  man  im  Ruckenmarke  kachektischer  Individuen  fast  regelmafeig  findet. 


Fig.  III. 


Lepra  mutilans.    Verstiimmelung  beider  Hande. 
Nach  einem  von  O.  Lassar  giltigst  iiberlassenen 
Diapositiv. 
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Auch  das  dritte  Kardinalsymptom  der  Syringomyelie,  die  „dissoziierte 
Empfindungslah  mung",  ist  nicht  dieser  Krankheit  allein  eigentumlich.  Man 

versteht  darunter  eine  ver- 
schieden  hochgradige  Herab- 
setzung  der  einzelnen  Quali- 
taten  der  Empfindung  in  der 
Art,  dafe  Schmerz-  und  Tem- 
peratursinn  allein  oder  wenig- 
stens  wesentlich  intensiver  ge- 
schadigt  sind  als  die  taktile 
Sensibilitat.  Am  typischsten 
ist  dieses  Symptom  im  Beginn 
der  Erkrankung  bezw.  an  den- 
jenigen  Korperstellen,  an  denen 
auch  die  iibrigen  Krankheits- 
erscheinungen,  Muskelatrophie 
und  andere  trophische  Sto- 
rungen,  noch  nicht  allzulange 
bestehen.  Denn  in  spateren 
Stadien  des  Leidens  kommt  es 
dort,  wo  die  ersten  Anzeigen 
der  Krankheit  bemerkbar  wur- 
den,  meist  auch  zu  einem 
voUigen  Verlust  des  Tastsinns. 
Zudem  ist  gewohnlich  auch 
an  anderen  Korperstellen, 
namenthch  an  den  Unterex- 
tremitaten,  wie  z.  B.  in  unseren 
beiden  ersten  Fallen ,  die 
Schmerz-  und  Temperatur- 
empfindung  nur  in  hoherem 
odergeringerem  Grade  herab- 
gesetzt,  ohne  voUstandig  er- 
loschen  zu  sein,  wahrend 
gleichzeitig  auch  eine  Alte- 
ration des  Tastsinns  vorhan- 
den  ist.  Dadurch  kann  natiir- 
lich  die  Beurteilung  einer  nach- 


Flg.  112. 

Verstiimmelung  beider  Hande  bei  einem  aussatzigen  Neger 
auf  Robben-Island  bei  Kapstadt.    Originalaufnahme  von 
A.  Libber tz,  24.  Juni  1906. 


gewiesenen  SensibilitatsstO- 
rung  unter  Umstanden  recht 


schwierig  werden,  und  deshalb 
mussen  wir  uns  stets  vor  Augen  halten,  dafe  nicht  die  vollige  Intaktheit  des  Tast- 
sinns, sondern  seine  relativ  geringe  Schadigung  gegeniiber  der  wesentlich 


Syringomyelic  (Sciilufi). 


109 


starkeren  Alteration  des  Schmerz-  iind  Temperatursinns  das  Wesen  der  dissozi- 
ierten  Empfindungslahmung-  ausmacht. 

„Dissociation  syringomyelique  de  la  sensibilite"  nennen  die  Franzosen  diese 
eigenartige  StGrung.  Sie  wird  aber  keineswegs  nur  bei  der  Syringomyelie  ange- 
troffen;  vielmehr  findet  sie  sich  auch  manchmal  bei  peripheren  Neuritiden,  z.  B. 
wiederum  bei  der  Lepra,  auch  bei  der  Brown-Sequardschen  Halbseitenlasion, 
bei  der  multiplen  Sklerose  und  der  spinalen  Lues;  sie  spielt  aber  in  diesen  Krank- 
heitsbildern  nur  eine  untergeordnete  Rolle  gegenuber  den  anderen  Krankheits- 


Fig.  113. 

Sensibilitatsst5rung  in  zwei  Fallen  von  Hysteria.   Eigene  Beobachtung. 


erscheinungen ,  deren  Vorhandensein  die  Diagnose  im  Einzelfalle  sicherstellen 
wird.  Gar  nicht  so  selten  findet  sich  die  dissoziierte  Empfindungslahmung  auch 
bei  der  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica ;  uberhaupt  haben  die  klinischen 
Erscheinungen  dieser  seltenen  Krankheit  und  der  iibrigen  spinalen  Pachymenin- 
gitiden  soviel  Ahnlichkeit  mit  der  Syringomyelie,  dafe  wir  spSter  noch  einmal 
auf  die  Dififerentialdiagnose  dieser  Aflfektionen  zuruckkommen  mussen. 

Haufig  sind  bei  der  Syringomyelie,  zumal  im  Beginn  des  Leidens,  die  Sen- 
sibilitatsstOrungen  auf  eine  Korperseite  beschrSnkt  oder  wenigstens  auf  einer  Seite 
ausgesprochener  als  auf  der  anderen.    Auch  fallen  nach  unseren  Beobachtungen 
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keineswegs  immer  die  Hautbezirke,  in  denen  StOrungen  der  Sensibilitat  vorhanden 
sind,  mit  den  segmentaren  Wurzelzonen  (Fig.  5  und  6)  zusammen;  vielmehr  ver- 
laufen  ihre  Grenzen,  namentlich  an  den  Armen  und  Beinen,  haufig  in  einer  Ebene, 
die  rechtwinkelig  zur  Achse  der  Extremitat  gelegen  ist.  So  kommen  hand- 
schuh-,  manschetten-  und  strumpffOrmige  SensibilitatsstOrungen  zustande  von  der 

gleichen  Form,  die  wir  oft  auch 
bei  der  Hysterie  beobachten  (Fig. 
1 13).  Eine  Abbildung  Brissauds 
(Fig.  114)  zeigt  Ihnen  derartige 
Grenzlinien  der  SensibilitatsstO- 
rungen  an  den  Armen  bei  SjTin- 
gomyeliekranken  und  zugleich  die 
Hautnervenbezirke  des  Plexus 
brachialis,  mit  denen  sie  ebenso- 
wenig  iibereinstimmen  wie  mit  den 
spinalen  Wurzelzonen. 

Wie  kommt  nun  der  charak- 
teristische  Symptomenkomplex  bei 
der  Syringomyelie  zustande  ?  Be- 
ziiglich  der  Muskelatrophien  haben 
wir  die  Frage  vorhin  schon  be- 
antwortet:  durch  einen  Untergang 
der  grofeen  motorischen  Ganglien- 
zellen  in  den  grauen  Vordersaulen 
des  Riickenmarks.  Wie  erklaren 
wir  uns  aber  die  dissoziierte  Emp- 
findungslahmung  und  die  anderen 
trophisch-vasomotorischen  Storun- 
gen,  die  eine  so  hervorragende 
Rolle  in  dem  klinischen  Bilde  der 
S^Tingomyelie  spielen?  Das  eigen- 
artige  Verhalten  der  Sensibilitat 
lafet  sich  an  der  Hand  unserer 
heutigen  Erfahrungen  und  aller- 
dings  noch  unvollstandigen  Kennt- 
nisse  vom  Faserverlauf  im  Rucken- 
mark  in  ziemlich  befriedigender  Weise  erklaren  (Fig.  115).  Ein  Teil  der  durch 
die  hinteren  Wurzeln  in  das  Mark  eintretenden  Faserbundel  (i)  gelangt  in 
der  Hohe  des  Eintrittes  sofort  in  die  Hinterstrange ,  um  in  diesen  hirnwarts 
zu  Ziehen.  Es  sind  diejenigen  Fasern  der  hinteren  Wurzeln,  die  die  Leitung 
der  Tasteindrucke,  die  taktile  Sensibilitat,  vermitteln.  Andere  Faserbundel  (2) 
treten  in  die  Hinterhorner  ein  und  nehmen  ihren  Weg  zunachst  durch  die 
graue  Substanz  des  Ruckenmarks;  hier  zweigen  sie  sich  um  die  sogenannten 


Fig.  114. 

Hautnervenbezirke  des  Plexus   brachialis   und  Grenz- 
linien der  Sensibilitatsstorungen  bei  Syringomyelie. 
Nach  Brissaud. 

Ax  N.  axillaris,  R  N.  radialis,  ABC  N.  cut.  brach.  med.,  BC.    N.  cut. 
antebrach.  med.,  MC  N.  nnisculo-cutaneus,  C  N.  ulnaris, 
M  N.  medianus. 
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„Strangzellen"  auf,  die  in  der  Mittelzone  der  grauen  Substanz  liegen,  und 
von  denen  die  Fasern  eines  neuen  sensiblen  Neurons  ihren  Ursprung  nehmen. 
Diese  Fasern  kreuzen  sich  in  der  Gegend  des  Zentralkanals  und  verlaufen  in  den 
Vorderseitenstrangresten  der  anderen  Ruckenmarksseite  aufw^rts.  Es  sind  ver- 
mutlich  die  Fasern,  die  der  Leitung  der  Schmerz-  und  Temperaturempfindung 
dienen.  So  weist  uns  also  auch  die  dissoziierte  EmpfindungslaJimung,  bei  der  die 
in  den  Hinterstrangen  der  weifeen  Substanz  verlaufenden  Fasern  des  Tastsinnes 
lange  Zeit  hindurch  intakt  bleiben,  in  gleicher  Weise  wie  die  degenerative  Muskel- 
atrophie  auf  eine  Lasion  der  grauen  Substanz  des  Riickenmarks  bin.  Wahrend 
aber  der  Muskelatrophie  Veranderungen  in  den  grauen  Vordersaulen  zugrunde 
liegen,  wird  die  Storung  des  Schmerz-  und  Temperatursinnes  durch  destruktive 
Krankheitsprozesse  in  den  Hintersaulen,  bezw.  in  der  Gegend  des  Zentralkanals  her- 
vorgerufen.    Es  diirfen  wohl  auch  die  trophisch-vasomotorischen  Storungen  der 
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Verlaiif  der  sensiblen  Bahnen  im  Riickenmark.  Schematisch. 

Haut,  des  Unterhautzellgewebes  und  der  Knochen,  die  zum  klinischen  Bilde  der 
Syringomyelie  gehoren,  auf  eine  Lasion  dieser  Gegenden  zuriickgefiihrt  werden, 
vielleicht  auf  eine  Lasion  der  Hinterhorner  (?).  Wir  kennen  freilich  den  zentralen 
Verlauf  der  trophisch-vasomotorischen  Fasern  noch  nicht;  aber  aus  der  Analyse 
der  Falle  von  Tabes,  in  denen  die  graue  Substanz  der  Hinterhorner  verschont, 
und  anderer  Falle,  in  denen  sie  betroffen  war,  wie  bei  der  Syringomyelie,  bei 
Tumoren  des  Ruckenmarks  u.  dergl.,  durfen  wir  schliefeen,  dafe  gerade  in  den 
HinterhOrnern  die  trophisch-vasomotorischen  Fasern  verlaufen. 

So  liegen  also  den  Kardinalsymptomen  der  Syringomyelie  ganz  zweifellos 
destruktive  Prozesse  im  Riickenmarksgrau  zugrunde.  Und  wenn  wir  in  Be- 
tracht  Ziehen,  dafe  von  alien  Erscheinungen  der  eigenartigen  Krankheit  die  dis- 
soziierte Empfindungslahmung  die  konstanteste  ist,  dafe  sie  mit  den  trophischen 
StGrungen  der  Haut,  der  Knochen  und  Gelenke  zuerst  auftritt,  und  dafe  die  pro- 
gressive Muskelatrophie  sich  meistens  erst  nach  und  nach  hinzugesellt,  dann 
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werden  wir  durch  den  klinischen  Verlauf  der  Syringomyelie  auf  die  Gegend  des 
Zentralkanals  und  der  I linterhOrner  als  den  Ausgangspunkt  des  pathologischen 
Prozesses  hingewiesen. 

Freilicli  i.st  die  Pathogenese  der  Syringomyelie  noch  nicht  fQr  alle  Falle 
in  einwandfreier  Weise  aufgeklart,  und  sicherlich  ist  sie  keine  einheitliche;  viel- 
mehr  konnen  allem  Anscheine  nach  sehr  verschiedene  Ursachen  zur  Hohlenbildung 
im  Riickenmark  fuhren.  Zun^chst  beruht  eine  gro6e  Gruppe  von  Syringomyelie- 
fallen  wahrscheinlich  auf  einer  primaren  Gliawucherung,  die  in  der  Form  einer 
die  Langsrichtung  des  Markes  durciisetzenden,  stabfOrmigen  Gliose  in  die  Er- 
scheinung  tritt.  In  den  wenigsten  Fallen  ist  aber  diese  primare  Gliawucherung, 
die  man  ihrer  langgestreckten  Form  wegen  im  Gegensatz  zu  dem  umschriebenen 
Gliom  des  Ruckenmarks  „Gliastift"  bezeichnet  hat,  vollkommen  solid;  vielmehr 
zeigt  sie,  wie  gelegentlich  auch  das  eigentliche  Gliom,  die  ausgesprochene  Tendenz 
zu  regressiven  Prozessen  und  Zerfallserscheinungen  in  ihrem  Innern,  und  deshalb 
finden  wir  neben  soliden  Gliastiften  meistens  solche  mit  ausgedehnten  Zerfallshohlen, 
die,  wie  die  urspriingliche  primare  Gliawucherung,  in  der  Langsrichtung  des  Rucken- 
marks gelegen  sind.  In  diesen  Fallen  von  Syringom3^elie  wiirde  also  nicht  die 
Hohlenbildung  das  Wesentliche  des  Krankheitsprozesses  sein,  sondern  die  primare 
Gliawucherung;  zur  Hohlenbildung  wiirde  es  erst  sekundar  infolge  von  regressiven 
Prozessen  und  von  Zerfallserscheinungen  im  Innern  der  urspriinglich  soliden  Glia- 
neubildung  kommen. 

Welche  Momente  im  Einzelfall  die  Bildung  der  Gliastifte  hervorrufen  oder 
begunstigen,  wissen  wir  nicht.    Fur  manche  Falle  diirfte  aber  vielleicht  eine  Auf- 
fassung  zutreffen,  die  J.  Hoffmann  aus  der  anatomischen  Untersuchung  ganz 
frischer  Falle  von  Syringomyelie  gewonnen  hat.    Sie  erinnern  sich  aus  unserer 
neulichen,  kurzen  Besprechung  der  embryonalen  Entwickelung  des  Ruckenmarks, 
dafe  der  Zentralkanal  durch  eine  Einstiilpung  des  aufeeren  Keimblatts  zustande 
kommt  (Fig.  89).    Hieraus  ergibt  sich,  dafe  die  Zirkumferenz  des  Zentralkanals 
ursprunglich  an  seinem  dorsalen,  hinteren  Abschnitt  unterbrochen  war.  Erst  durch 
die  Verwachsung  der  sogen.  MeduUarwiilste  kommt  der  Verschlufe  der  Medullar- 
rinne,  die  Bildung  des  Medullarrohrs ,  zustande,  wie  Ihnen  zwei  Abbildungen 
V.  Kupffers  (Fig.  116)  vom  Rilckenmarke  des  Hiihnchens  sehr  anschaulich  zeigen. 
Auf  der  ersten  ist  das  Riickenmark  im  Augenblick  der  Schliefeung  dargestellt 
(dorsale  Naht,  Schliefeungslinie);  auf  der  zweiten  Abbildung  ist  es  vom  Hornbla 
des  Ektoderms  voUstandig  abgelost,  die  Schliefeungslinie  ist  aber  noch  sehr  deut 
lich  zu  erkennen.    Diese  Schliefeungslinie  des  Zentralkanals  liegt  also  an  desse 
hinterem  Abschnitt.   Gar  nicht  so  selten  lafet  sie  sich  auch  noch  in  dem  normale 
Ruckenmarke  des  Erwachsenen  an  einem  spitzen  Anhange  des  Kanalepithelserkenne 
Unter  Umstanden  aber  findet  man  auch  in  der  Schliefeungslinie  des  Zentralkanal 
ganze  Haufen  von  Ependymzellen  in  Form  von  Nestern  oder  Zapfen  ^usammen 
liegend  in  der  Weise,  wie  es  das  aufgestellte  Praparat  (Fig.  117)  zeigt.  Dies 
Zapfen  von  Ependymzellen  stellen  wohl  Reste  des  embr3'onalen  Keimgewebes  vo 
die  beim  Schlufe  des  Medullarrohrs  und  bei  der  spSteren  Obliteration  des  Zentra 
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kanals  aus  ihrem  Verbande  heraus  in  die  Umgebung  verlagert  wurden.  Hoff- 
mann hat  nun  im  Sinne  der  C  o  h  n  h  e  i  m  schen  Leiire  von  der  Geschvvulstbildung 
aus  verlagerten  embryonalen  Keimen  angenommen ,  dafe  von  diesen  in  der 
Schliefeungslinie  des  Zentralkanals  liegen  gebliebenen  Ependymzellen  der  Krank- 
heitsprozeS  bei  der  Syringomyelie  ausgeht.  Ein  Zuriickbleiben  von  Nestern 
embryonalen  Keimgewebes  hinter  dem  normalen  Zentralkanal  in  der  Schlie&ungs- 
linie  desselben  ware  somit  fiir  manche  Falle  von  Syringomyelie  der  Ausgangspunkt 
fiir  die  Entwickelung  des  Leidens. 

Aus  dieser  Auffassung  Hoffmanns  wurde  sich  der  Beginn  des  Krankheits- 
prozesses  in  den  hinteren  Abschnitten  der  grauen  Substanz  des  Ruckenmarks  in 
der  Gea:end  des  Zentralkanals  ohne  weiteres  erklaren.    Von  hier  aus  schreitet  die 
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Fig.  ii6. 

Bildung  des  Medullarrohrs.    Nach  v.  Kupfter, 
I.  Huhnchen,  2.  Tag,  9  Ursegmente.    Riickenmark  in  Schiieiaung. 
II.  Huhnchen,  2.  Tag,  Region  des  9.  Ursegments.   Riickenmark  abgelost. 
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primare  Gliawucherung  auf  dem  Querschnitt  zunachst  gewohnlich  nach  dem  Hinter- 
horn  der  einen  Seite  fort,  dann  dehnt  sie  sich  auf  das  gleichseitige  Vorderhorn 
oder  auch  auf  die  andere  Ruckenmarkshalfte  aus,  in  einzelnen  Segmenten  unter 
Umstanden  das  ganze  Ruckenmarksgrau  zerstorend.  Manchmal  greift  der  Krank- 
heitsprozefe  auch  direkt  auf  die  weifee  Substanz  uber,  auf  die  Seiten-  oder  Hinter- 
strange,  oder  es  kommt  zu  Zirkulationsstorungen  und  Kompressionserscheinungen 
in  denselben  infolge  des  Drucks,  den  die  wachsende  Tumormasse  auf  die 
Umgebung  ausubt,  und  somit  zu  einer  auf-  und  absteigenden  sekundaren  De- 
generation. 

Nach  der  Hoffmannschen  Auffassung  wiirde  also  die  Syringomyelie  auf  eine 
Bildungsanomalie  des  Zentralkanals  zuruckzufuhren  sein.  Mit  dieser  Auffassung 
ist  die  Brucke  geschlagen  zur  Hydromyelie.  Wir  haben  uns  ja  neulich  klar 
gemacht,  dafe  die  angeborene  Hydromyelie  durch  ein  Verharren  des  Zentralkanals 
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auf  ciner  fri'ihen  Stufe  der  embryonalen  Entwickelung  zustande  kommt,  durch  ein 
Offenbleiben  desselben  in  abnormer  Weite.  Wenn  nun  Syringomyelic  und  Hydro- 
myelie  beide  auf  einer  kongenitalen  Bildungsanomalie  des  Zentralkanals  beruhen 
kOnnen,  so  kann  es  uns  nicht  wundernehmen,  dafe  wir  beide  Zustande  oft  genug 
in  demselben  Riickenmarke  antreffen.  Konfluiert  in  einem  solchen  f^alle  die  Syringo- 
myelie-Hohle  mit  dem  Hydromyelus,  dann  wird  die  so  entstandene  Kavitat  zum 
Teil  auch  mit  Epithel  ausgekleidet  sein,  namlich  an  denjenigen  Abschnitten  ihrer 
Wandung,  die  dem  Hydromyelus  angehOren.  Der  ubrige  Teil  ihrer  Wandung 
wird  epithellos  sein,  wie  es  die  Syringomyelie-Hohle  gewOhnlich  ist.  Wuchert 
hingegen  die  Glianeubildung  nach  dem  Lumen  des  Hydromyelus  zu,  so  wird  das 
Epithel  des  letzteren  in  der  Gliawucherung  untergehen  (Fig.  ii8). 

Vorn  Vorn 


Fig.  117. 

Querschnitt  aus   dem   oberen   Brustmark  in 
einem  Falle  von  Hydromyelie  und  Syringo- 
myelie.    Zapfen  von  Ependymzellen  in  der 
Schliefsungslinie  des  Zentralkanals. 
Vergrofeerung  70:1. 


Fig.  118. 

Querschnitt   aus   dem  unteren  Brustmark  in 
einem  Falle  von  Hydromyelie  und  Syringo- 
myelic.   Eindringen  der  Glianeubildung  in  das 
Lumen  des  Hydromyelus. 
VergrOfierung  70 :  i. 


Fur  andere  Falle  von  Spalt-  und  Hohlenbildungen  im  Riickenmark,  die  im 
wesentlichen  dasselbe  klinische  Bild  und  anatomische  Verhalten  wie  alle  Falle  von 
Syringomyelie  zeigen,  miissen  wir  indessen  annehmen,  dafe  sie  nicht  auf  einer 
primaren  Gliawucherung  beruhen.  Einfache  Odemspalten  konnen  bei  Stauungs- 
prozessen  im  Riickenmark  zustande  kommen,  kleinere  und  ausgedehntere  HOhlen 
durch  GewebszerstOrungen  infolge  von  Blutungen,  Erweichungen ,  anamischer 
Nekrose,  infolge  von  entziindlichen  Prozessen  des  Marks  und  der  Meningen 
u.  dergl.  In  alien  diesen  Fallen  wird  sich  an  den  Untergang  der  nervosen 
Elemente  eine  sekundare,  reparatorische  Gliawucherung  anschliefeen,  die  bei 
grOfeeren  Zerstorungen  den  entstandenen  Defekt  nicht  vollstandig  decken,  vielmehr 
die  ZerfallshOhle  in  ihrem  Innern  gegen  das  umgebende  gesunde  Gewebe  ab- 
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kapseln  wird.  Als  atiologisches  Moment  fiir  das  Zustandekommen  derartiger 
Hohlenbildungen  im  Ruckenmark  ist  gewife  in  erster  Linie  das  Trauma  in 
Betracht  zu  ziehen,  das  tatsachlich  auch  in  vielen  Fallen  von  Syringomyelie  nach- 
gewiesen  ist.  Blutergusse  bei  traumatischer  Erschutterung  der  Wirbelsaule  oder 
direkte  Verletzungen  des  Markes  u.  dergl.  sind  hier  vor  allem  zu  berucksichtigen 
und  warden  deshalb  ein  der  Syringomyelie  entsprechendes  Bild  im  Rtickenmarke 
hervorrufen  konnen,  well  sie  vorzugsweise  in  der  grauen  Substanz  lokalisiert  sind 
und  den  Charakter  der  Rohrenblutung,  d.  h,  der  Ausbreitung  in  der  Langsrich- 
tung  des  Riickenmarks,  tragen. 

In  alien  diesen  Fallen  wird  die  Gliawucherung  zunachst  eine  sekundare, 
reparatorische  sein.  Wie  aber  in  anderen  Organen  aus  urspriinglich  rein  repara- 
torischen  Vorgangen  sich  gelegentlich  progressive  Prozesse  entwickeln,  die  nicht 
mehr  allein  dem  Ersatz  verloren  gegangener  Teile  dienen,  sondern  als  selbstandige 
Wucherungen  aufgefafet  werden  miissen,  so  wird  auch  unter  Umstanden  im 
Ruckenmark  eine  reparatorische  Gliawucherung,  die  sich  urspriinglich  sekundar 
an  eine  traumatisch  oder  sonst  wie  entstandene  Gewebszerstorung  angeschlossen 
hat,  zu  einer  progressiven  GHose  werden  und  damit  zur  Entstehung  der  Syringo- 
myelie fiihren  konnen  (Schmaus,  Vorlesungen  iiber  die  pathologische  Anatomic 
des  Riickenmarks,  S.  523). 

In  drei  von  unseren  fiinf  Syringomyeliefallen  ist  ein  schweres  Trauma  nach- 
gewiesen,  bei  zwei  der  Kranken  (Fall  2  und  3)  eine  Erschiitterung  der  Wirbel- 
saule selbst.  Der  eine  von  ihnen  ist  20  m  tief  von  einem  Neubau  abgesturzt  und 
war  langere  Zeit  hindurch  an  beiden  Beinen  gelahmt  (S.  150).  Dem  zweiten 
Kranken  hat  abrutschendes  Erdreich  den  linken  Unterschenkel  gebrochen,  wahrend 
er  selbst  auf  den  Riicken  geworfen  wurde  (S.  155).  In  diesen  Fallen  drangt  sich 
uns  die  Oberzeugung  auf,  dafe  die  traumatische  Erschiitterung  der  Wirbelsaule 
und  des  Riickenmarks  die  Ursache  fiir  das  spatere  Auftreten  der  Syringomyelie 
gewesen  ist. 

Im  vierten  Falle  bestand  das  Trauma  in  einer  Stichverletzung  des  Unterleibs 
und  der  Leber,  nicht  in  einer  Erschiitterung  der  Wirbelsaule.  Hier  ist  ein  Zu- 
sammenhang  des  Leidens  mit  der  Verletzung  nicht  ohne  weiteres  ersichtlich. 
Erfahrene  Gutachter  in  Unfallsachen  sind  indessen  geneigt,  solche  Falle  auf  eine 
durch  die  Verletzung  an  sich  oder  durch  Infektion  der  Wunde  hervorgerufene 
periphere  Neuritis  zu  beziehen,  die  zum  Riickenmark  aszendieren  und  dort  zur 
Hohlenbildung  fuhren  soli.  Es  sei  diese  Ansicht  erwahnt,  obwohl  ich  sie  nicht 
fiir  zutreffend  halte,  weil  ihr  keine  anatomischen  Beweise  zugrunde  liegen.  In 
unserem  Falle  erscheint  es  mir  wahrscheinlicher,  dafe  die  Syringomyelie  schon 
vor  dem  Unfall  bestanden  hat.  Fiir  diese  Annahme  scheint  mir  der  Umstand  zu 
sprechen,  dafe  sich  die  Kranke  aus  Unachtsamkeit  das  lange  Metzgermesser  tief 
in  den  Leib  gestofeen  hat,  ohne  Schmerzen  zu  empfinden  (S.  157). 

Bei  zwei  unserer  Syringomyeliekranken  ist  endlich  ein  Trauma  dem  Auf- 
treten der  ersten  Krankheitserscheinungen  nicht  vorausgegangen.  Heide  Falle 
haben  das  Gemeinsame,  daft  in  ihnen  das  Leiden  wesentlich  friiher  als  in  den 
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Obrigen,  schon  im  i8.  resp.  17.  Lebensjahre  der  Kranken  zur  Entwickelung  ge- 
kommen  ist  (S.  145  u.  160).  Dieser  Umstand  lafet  uns  an  eine  kongenitale  Ano- 
malie  des  Zentralorgans  denken.  Begrundet  wird  die  Annahme  einer  solchen 
wenigstens  in  dem  ersten  Falle  durch  die  Schadelform  des  Kranken,  die  auf  einen 
angeborenen  Hydrocephalus  hinweist. 

21.  Gliose  der  Hirnrinde. 

Der  zweite  unserer  Syringomyeliekranken  bietet  aufeer  den  somatischen 
Krankheitserscheinungen,  die  Sie  gesehen  haben,  auch  ein  eigenartiges  psychisches 
Verhalten  und  gewisse  Zerebralsymptome,  die  sich  durch  die  zentrale  Gliose  des 
Riickenmarks  nicht  erklaren  lassen.  Wir  wissen  aus  den  Journalen  des  hiesigen 
Hospitals  zum  Heiligen  Geist,  in  dem  der  Kranke  im  Winter  1891,92  verpflegt  worden 
ist,  da6  er  damals  schon  viel  an  Kopfschmerz,  Schwindel  und  Schlaflosigkeit  gelitten 
hat.  Er  wufete  oft  gar  nicht  recht,  wo  er  war,  und  zeigte  sich  fiir  jungst  Ver- 
gangenes  auffallend  vergefalich.  Im  Fruhjahr  1892,  als  er,  kaum  aus  dem  Hospitale 
entiassen,  die  Arbeit  in  einer  Gartnerei  wieder  aufgenommen  hatte,  sturzte  er 
plotzlich  bewufetlos  zusammen,  kam  aber  bald  wieder  zu  sich  und  konnte  nach 
einiger  Zeit  nach  Hause  gehen.  Dies  war  einer  jener  Anfalle,  wie  wir  sie  unter 
anderem  bei  der  progressiven  Paralyse  zu  sehen  gewohnt  sind.  Solche  ohnmachts- 
artigen  Anfalle  sind  spater  wiederholt  aufgetreten.  Als  ich  im  Sommer  1894  den 
Patienten  mehrere  Monate  lang  stationar  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  bot  er 
mehrfach  fur  kurze  Zeit,  meist  nur  fur  einige  Tage,  ganz  auffallige  psychische 
Storungen:  eine  vollkommene  Apathie,  die  an  den  Stupor  der  Epileptiker  er- 
innerte,  mit  nachfolgendem  partiellem  Gedachtnisdefekt;  oder  er  war  erregt,  moros, 
aufs  aufeerste  reizbar,  querulierend,  ohne  jede  Krankheitseinsicht,  voll  von  Pro- 
jektemacherei  und  wechselnden  Planen  fiir  die  Zukunft,  die  alle  Charaktere 
der  Kritiklosigkeit  und  des  Schwachsinns  trugen.  Nach  einigen  Tagen  wurde  er 
dann  wieder  klar,  besonnen  und  wufete  sich  nicht  viel  aus  der  Zeit  zu  erinnern, 
in  der  er  gewissermafeen  ein  Traumleben  gefuhrt  hatte.  Auch  im  Hospital 
zum  Heiligen  Geist  sind  ahnliche  ps^^chische  Anomalien  zur  Beobachtung  ge- 
kommen.  Wie  in  der  kasuistischen  Mitteilung  Miillers  erwahnt  ist,  trat  damals 
bei  dem  Kranken  „in  regelmafeigen  Intervallen  von  8—10  Tagen  eine  ^ — 3tagige 
Periode  auf,  in  der  der  Kranke  miirrisch  war,  fast  nichts  afe,  schlecht  schlief,  auf 
Fragen  keine  Antwort  gab  und  iiber  Schwindel  und  Kopfweh  klagte.  Er  sei  wie 
chloroformiert,  gab  er  einmal  an.  Nach  Verlauf  dieser  schlimmen  Tage.  deren 
Kommen  er  immer  schon  voraussagte,  war  der  sonst  intelligente  Patient  wieder 
heiter".  Im  Jahre  1900  hatten  wir  den  Kranken  vom  9.  August  an  dreieinhalb 
Wochen  lang  auf  der  Abteilung.  Am  3.  September  war  mir  bei  der  Morgenvisite 
sein  verandertes  Verhalten  aufgefallen ;  er  hatte  eine  starke  psychische  und 
motorische  Erregung  gezeigt.  Im  Laufe  des  Tages  suchte  er  Streit  mit  alien 
anderen  Kranken,  und  noch  am  selben  Mittag  brannte  er  durch,  ohne  da6  es 
damals  gelungen  ware,  seiner  wieder  habhaft  zu  werden.     „Wenn   mich  nur 
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jemand  zurQckgehalten  oder  beruhigt  hatte",  sagte  mir  der  Kranke  bei  seiner 
nilchsten  Aufnahme,  als  ich  ihn  an  seine  Flucht  erinnerte,  „in  solchen  Augen- 
blicken  weife  ich  gar  nicht,  was  mit  mir  geschieht."  In  den  spateren  Jahren  ist  der 
Kranke  wiederholt  wegen  derartiger  psychischer  Storungen,  in  denen  er  sich 
auch  dem  Trunke  ergibt,  nach  der  Irrenanstalt  verbracht  worden. 

Wenn  man  bei  mehreren  Syringomyeliekranken  die  gleichen  eigenartigen 
Alterationen  der  Psyche  zu  beobachten  Gelegenheit  hat,  die  wirklich  in  einzelnen 
Ziigen  der  progressiven  Paralyse  oder  der 
Epilepsie  sehr  nahe  kommen,  so  mufe  man  an 
eine  diffuse  Erkrankung  der  Hirnrinde  denken. 
Tatsachhch  hat  man  auch  bei  den  wenigen 
Fallen  von  Syringomyelic,  bei  denen  intra 
vitam  die  Diagnose  auf  eine  gleichzeitige  zere- 
brale  Affektion  gestellt  worden  ist,  anatomisch 
eine  diffuse  Gliose  der  Hirnrinde  auf- 
gefunden,  und  tumorartige,  multiple  Gliawuche- 
rungen  in  den  oberflachlichen  Rindenschichten 
mit  Hohlenbildung  gerade  wie  im  Riickenmark. 
Dies  eine  Praparat  (Fig.  119),  an  dem  Sie  schon 
makroskopisch  den  kleinen  Tumor  sehen,  der 
der  Oberflache  der  Rinde  aufsitzt,  ist  ein  Pra- 
parat Fiirstners;  es  rtlhrt  von  einem  der 
ersten  Falle  her,  die  er  mit  Stiihlinger  zu- 
sammen  im  17,  Bande  des  Archives  fur  Psy- 
chiatrie  als   Gliose  der  Hirnrinde"  beschrieben 

hat.  Auch  bei  unserem  Patienten  sind  wir  wohl  berechtigt,  aus  der  psychischen 
Alteration  intra  vitam  die  Diagnose  auf  Syringomyelia  und  Gliose  der  Hirnrinde 
zu  stellen. 


Fig.  119. 
Gliose  der  Hirnrinde. 


22.  Pachymeningitis  spinalis  externa. 

Der  Kranke  (Fig.  120),  den  ich  Ihnen  heute  im  Anschlufe  an  unsere  Besprechung 
der  Syringomyelic  vorstelle,  fuhrt  sein  Leiden,  das  sich  aus  kleinen,  schwer 
erkennbaren  Anfangen  im  Verlauf  von  zwei  Jahren  zu  einem  hochst  komplizierten, 
keineswegs  alltaglichen  Krankheitsbilde  entwickelt  hat,  auf  einen  Unfall  zuriick. 
Die  Berufsgenossenschaft,  die  fur  die  Folgen  jenes  Unfalls  aufzukommen  hat,  hat 
mit  dem  Kranken  einen  jahrelangen,  hartnilckigen  Kampf  um  die  Rente  gefiihrt, 
bis  schliefelich  das  Reichsversicherungsamt  endgultig  zugunsten  des  Verletzten 
entschieden  hat,  indem  es  ihm  die  VoUrente  zusprach.  Der  Fall  ist  besonders 
interessant  durch  die  grofee  Seltenheit  des  Krankheitsbildes,  durch  die  verschiedene 
Auffassung,  die  es  im  Streit  des  Kranken  gegen  die  Berufsgenossenschaft  bei  den 
einzelnen  Gutachtern  gefunden  hat,  und  schliefelich  auch  in  differentialdiagnostischer 
und  in  therapeutischer  Hinsicht, 
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(Fig. 
geht 


Ich  stelle  iinserem  heutigen  Patienten  einen  der  beiden  S^Tingomyeliekranken 
gegenttber,  die  Sie  neulich  gesehen  haben  (Fig.  99).  Die  Ahnlichkeit  der  beiden 
Zustandsbilder  ist  eine  frappante.  Im  Vordergrund  derselben  stehen  hier  wie  dort 
die  gleichen  Symptome:  eine  komplette  schlaffe  Lahmung  des  linken  Arms  mit 
hochgradiger  degenerativer  Atrophic  der  gesamten  Muskulatur,  mit  andauernden 

fibrillaren  Zuckungen  am  Ober-  und  Unter- 
arm  und  mit  trophisch-vasomotorischen  Sto- 
rungen  an  der  Hand,  die  zur  Verkriim- 
mung  und  Krallenstellung  der  Finger  ge- 
tuhrt  haben.  In  beiden  Fallen  sind  auch 
ganz  ahnliche  SensibilitatsstSrungen  vor- 
handen.  Hier  wie  dort  haben  wir  an  dem 
gelahmten  Arm  eine  komplette  Anasthesie 
fur  alle  Qualitaten  der  Empfindung,  und  in 
beiden  Fallen  nimmt  die  Anasthesie  auch 
die  ganze  linke  Halfte  des  Rumpfes  ein 
100  und  121).  Die  Ubereinstimmung 
so  weit,  dafe  bei  beiden  Patienten 
am  nicht  gelahmten  rechten  Arm  auch  die 
ersten  Anfange  einer  Atrophic  der  kleinen 
Handmuskeln  vorhanden  sind,  und  sclbst 
cine  unverkennbarc  dissoziierte  Empfin- 
dungslahmung,  cine  hochgradige  Storung 
des  Temperatur-  und  Schmerzsinns  bei  nor- 
maler  taktiler  Sensibilitat.  In  beiden  Fallen 
bestchen  aufeerdem  spastische  Erschei- 
nungen  an  beiden  Beinen  mit  Icbhaft  ge- 
steigerten  Sehnenreflexen,  und  hier  wie  dort 
sind  sie  am  linken  Beine  starker  als  am 
rechten.  Zur  Vervollstandigung  der  weit- 
gehenden  Analogic  sind  bei  beiden  Kranken 
eine  Kyphoskoliosc  der  obercn  Brustwirbel- 
saule  und  okulopupillare  S3'^mptome  vor- 
handen. Ich  habe  Ihncn  den  Kranken  von 
neulich  als  einen  typischen  Fall  von  Sy- 
ringomyelic vorgestellt;  wenn  ich  bei 
unserem  heutigen  Patienten  trotz  der  weitgehenden  Ubereinstimmung  der  beiden 
Krankhcitsbilder  eine  andcre  Diagnose  stelle,  so  werde  ich  meinc  Ansicht  vor 
Ihncn  ausfuhrlich  begriinden  miisscn.  r 

Es  handclt  sich  um  einen  34  Jahre  alten  Schlosser,  dessen  Leiden  vor  zwei 
Jahren  mit  hcftigen  Schmerzcn  in  der  linken  Scite  des  Nackens,  in  der  linken 
Schulter  und  im  linken  Arm  begonnen  hat,  nachdem  der  Kranke  einige  Wochen 
vorher  einen  Unfall  erlitten  hattc.    Fines  Tages  stcmmte  er  sich  mit  der  linken 


Fig.  120. 
Pachymeningitis  spinalis  externa. 
Eigene  Beobaclitung. 
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Schulter  gegen  ein  gefulltes  GieSfafe  und  griff,  auf  der  rechten  Seite  des  Wagens 
stehend,  mit  beiden  Handen  in  die  Radspeichen  ein,  um  den  Wagen  in  Bewegung 
zu  setzen.  Er  mufete  sein  Vorhaben  aufgeben,  weil  er  plotzlich  einen  heftigen 
Schmerz  in  der  linken  Seite  des  Nackens  verspurte.  Dieser  Schmerz  kann  nicht 
lange  angehalten  haben,  denn  der  Kranke  holte  sich  gleich  darauf  andere  Leute 
zu  Hilfe  und  schob  mit  ihnen  den  Wagen  an  seinen  richtigen  Platz.  Einige 
Wochen  spater  traten  die  Schmerzen  in  der  linken  Seite  des  Nackens,  ausstrahlend 


Fig.  121. 

Sensibilitatsstdrung  in  einem  Faile  von  Pachymeningitis  spinalis  externa.   Eigene  Beobachtung. 
Herabsetzung  fur  alle  Qualitaten  der  Empfindung. 

Herabsetzung  fiir  Schmerzempfindung  und  Temperatursinn  bei  erhaltener  taktiler 
Sensibilitat  (Dissoziierte  Empfindungslahmung). 


nach  der  linken  Schulter  und  dem  Arme  zu,  von  neuem  auf,  und  der  Kranke 
spiirte  auch  damals  schon,  dafe  er  den  linken  Arm  und  die  Hand  nicht  mehr  so 
gut  bewegen  konnte  wie  fruher.  Was  ihn  aber  endlich  zum  Arzte  gefuhrt  hat, 
war  nicht  die  motorische  Schwache  des  linken  Armes,  sondern  die  unertragliche 
Heftigkeit  der  Schmerzen.  Der  Arzt  stellte  eine  Parese  der  Extensoren 
der  linken  Hand  und  der  Finger  fest  und  bcgnugte  sich  mit  der  Diagnose  einer 
Bleilahmung,    Die  Hcrufsgenossenschaft  wies  daraufhin  den  Antrag  des  Kranken 
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auf  Gewahrung  einer  Rente  ab.  Trotz  eingeleiteter  elektrischer  Behandlung  ver- 
schlimmerte  sich  das  Leiden  im  Laufe  der  nachsten  Wochen  sehr  erheblich,  so 
dafe  der  Patient  bald  ganzlich  arbeitsunfahig  wurde  und  sich  in  ein  Krankenhaus 
begab.  Schon  bei  der  Aufnahme  waren  die  Lahmungserscheinungen  am  linken 
Arm  nicht  mehr  auf  das  Gebiet  des  N.  radialis  beschrankt,  wie  es  dem  typischen 
Bilde  der  BleiUUimung  entsproclien  haben  wurde;  vielmehr  hatte  die  linke  Hand 
allmahlich  eine  „KrallensteIlung"  angenommen  infolge  Beteiligung  der  Ulnaris- 
muskulatur;  es  waren  fibrillare  Zuckungen  und  Atrophie  mit  partieller  EaR.  in 
den  gelahmten  Muskeln,  sowie  Schmerzen  im  linken  Beine  und  im  Rucken  hinzu- 
getreten.  Auch  bestanden  damals  schon  eine  Kyphoskoliose  der  oberen  Brust- 
wirbelsaule  nebst  entsprechender  Deformierung  des  Thorax  und  leichte  Sensibili- 
tatsstOrungen  auf  der  linken  Seite  der  Brust,  am  linken  Arm,  besonders  an  der 
Hand,  und  am  linken  Oberschenkel.  Wahrend  einer  3'/2monatlichen  Krankenhaus- 
behandlung  wurde  wiederholt  eine  Steigerung  der  Kfirpertemperatur  auf  38"  und 
mehr  beobachtet.  Oft  bestand  wochenlang  eine  hartnackige  Schlaflosigkeit,  ver- 
ursacht  durch  die  heftigen  Schmerzen  auf  der  linken  Seite;  wiederholt  traten  An- 
falle  von  Schwindel  und  Kopfschmerzen  auf.  Unter  geringfiigigen  Schwankungen 
hinsichtlich  der  Intensitat  der  Schmerzen  und  der  Bewegungsbeschrankung  des 
gelahmten  linken  Armes  hat  sich  der  Zustand  des  Kranken  in  diescr  Zeit  fort- 
dauernd  verschlimmert,  so  dafe  bei  seiner  Entlassung  aus  dem  Krankenhause  der 
linke  Arm  fast  vollig  gelahmt  und  an  demselben,  sowie  an  der  linken  Schulter, 
an  Brust  und  Rucken  der  linken  Seite  bis  fast  zum  Rippenbogen  und  an  der 
Vorderflache  des  linken  Oberschenkels  die  "taktile  Sensibilitat,  Schmerz-  und  Tem- 
peraturempfindung  fast  ganzlich  erloschen  waren.  Auch  an  der  linken  Seite  des 
Halses  und  in  den  untersten  Partien  des  Gesichtes  schienen  damals  schon  Storungen 
der  Sensibilitat  vorhanden  zu  sein.  Auf  Grund  dieser  Krankheitserscheinungen 
wurde  die  Diagnose  „Polyneuritis,  Neuritis  traumatica  des  linken  Plexus  brachialis. 
Anaesthesia  dolorosa  im  N.  cutaneus  femoris  externus  links,  Kyphoskoliose"  ge- 
stellt  und  das  Leiden  als  eine  direkte  Folge  des  Unfalles  bezeichnet. 

Vor  1V2  Jahren  wurde  der  Kranke  nach  Frankfurt  iiberfiihrt  und  zunachst  in 
einem  hiesigen  Krankenhause  verpflegt,  bis  er  vor  11  Monaten  nach  dem  stadtischen 
Siechenhause  verlegt  wurde.  Auch  wahrend  dieser  ganzeri  Beobachtungszeit 
wurden  bei  regelmafeigen,  zweimal  am  Tage  vorgenommenen  Temperaturmessungen 
oft  tage-,  manchmal  wochenlang  abendliche  Fiebersteigerungen  auf  38,5  °  bis  39,0 " 
und  mehr  festgestellt,  wahrend  der  Kranke  morgens  meist  fieberfrei  war.  Auch 
in  dieser  Zeit  verschlimmerte  sich  das  Leiden  mehr  und  mehr;  ganz  allmahlich 
traten  weitere  Krankheitserscheinungen  hinzu,  wahrend  sich  die  bei  der  Aufnahme 
vorhandenen  Erscheinungen  langsam  verschlimmerten.  Die  schlaflfe  atrophische 
Lahmung  des  Armes  und  Schultergiirtels  der  linken  Seite  wurde  komplett;  die 
Anasthesie  fur  alle  Qualitaten  der  Empfindung  dehnte  sich  auf  die  linke  Unter- 
kiefergegend  und  auf  die  ganze  linke  Rumpfhalfte  aus.  Es  traten  hinzu  eine  be- 
ginnende  Muskelatrophie  des  Daumen-  und  Kleinfingerballens  der  rechten  Hand, 
eine  leichte  spastische  Parese  beider  Beine,  Anfalle  von  Doppelsehen,  verbunden 
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mit  starkerem  Kopfschmerz  und  intensivem  Schwindel,  und  eine  Herabsetzung  der 
taktilen  Sensibilitat  im  Gebiet  samtlicher  drei  Aste  des  linken  N.  trig-eminiis, 
Vorubergehend  ist  auf  der  Innenseite  des  linken  Unterarms  eine  Herpes-Eruption 
beobachtet  worden. 

Heute  fallt  uns  zunachst  die  eigenartige  Haltung  des  Kranken  auf  (Fig.  120). 
Der  Kopf  wird  etwas  nach  rechts  ge- 
neigt,  mit  dem  Kinn  entsprechend  leicht 
nach  links  gedreht  und  nach  vorn  ge- 
beugt  gehalten;  die  linke  Schulter  steht 
wesentlich  hoher  als  die  rechte;  der 
linke  Arm  ist  gelahmt  und  hangt  schlaff 
herab.  Die  Wirbelsaule  zeigt  eine  hoch- 
gradige  Verkrummung  (F'ig.  122).  Der 
Processus  spinosus  des  VII.  Halswirbels 
springt  starker  vor  als  normal,  und  an 
ihm  beginnt  eine  linkskonvexe,  nach 
hinten  stark  vortretende,  obere  Thora- 
kalkyphoskoliose,  die  biszum  VII.  Brust- 
wirbeldorn  reicht  und  am  II.  Brustwirbel- 
dorn  am  hochsten  ist.  Die  untere  Brust- 
wirbelsaule  zeigt  eine  entsprechende 
Lordose,  aus  der  sie  allmahlich  in  die 
normal  konfigurierte  Lenden wirbelsaule 
ubergeht.  DieRippen  sind  auf  der  linken 
Seite  bis  zur  siebenten  in  einem  rechts- 
konvexen  Bogen  vvinkelig  geknickt,  so 
dafe  die  Hohe  der  Rippenkriimmung 
der  linken  Seite  4  cm  uber  die  rechte 
Skapula  hinausragt.  Die  linke  Seite 
des  Schultergurtels  ist  im  ganzen  ge- 
hoben,  und  zwar  steht  die  Spitze  der 
linken  Skapula  3^'2  cm  hoher  als  die 
der  rechten.  In  der  Fossa  supraclavi- 
cularis  sinistra  fuhlt  man  die  erste  Rippe 
in  einem  spitzen  Winkel  zur  Wirbelsaule 
aufgerichtet.  Die  Dornfortsatze  des  IV. 

und  V.  Halswirbels  sind  nicht  fuhlbar;  ein  Druck  auf  die  Gegend  derselben  und 
auf  den  Dornfortsatz  des  III.  Halswirbels  ist  in  intensivster  Weise  schmerzhaft; 
geringer  ist  die  Druckempfindlichkeit  der  Dornfortsatze  vom  VI.  Halswirbel  an 
bis  zum  III.  Lendenwiibel;  hochgradig  ist  dieselbe  wieder  am  IV.  und  V.  Lenden- 
wirbel  und  am  ganzen  Kreuzbein. 

Die  untere  Lungengrenze  ist  auf  der  rechten  Seite  des  Ruckens  etwas  weniger 
verschieblich  als  auf  der  linken,  jedoch  beiderseits  an  normaler  Stelle.    Nur  i'lber 


Fig.  122. 

Pachymeningitis  spinalis  externa. 
Eigene  Beobachtung. 


Knoblauch,  Kr.ankheiten  des  Zcntralncrvensystems. 
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der  Buckelbildung  ist  der  Perkussionsschall  etwas  abgeschwacht;  an  alien  ubrigen 
Stellen  des  Thorax  ist  er  im  Bereiche  der  Lungen  vol!  und  sonor.  Das  Atmungs- 
gerausch  ist  Qberall  rein  vesikulilr.  Husten  und  Auswurf  sind  nicht  vorhanden. 
Am  Herzen  und  an  den  Unterleibsorganen  lassen  sich  irgendwelche  Krankheits- 
erscheinungen  nicht  nachweisen. 

Der  linke  Arm  des  Kranken  ist  adduziert  und  im  Schultergelenk  etwas  ein- 
wiirts  rotiert;  er  hUngt  vOllig  schlafT  herab.  Die  Finger  zeigen  Krallenstellung 
(Fig.  123).  Die  aktive  Beweglichkeit  des  linken  Armes  und  der  Hand  ist  voll- 
standig  aufgehoben.  Samtliche  Muskeln  der  Extremitat  sind  mehr  oder  weniger 
atrophisch;  am  starksten  ist  die  Muskelatrophie  an  den  kleinen  Handmuskeln 

und  an  der  Muskulatur  des  Unterarms, 
weniger  stark  ist  sie  an  den  Muskeln 
des  Oberarms  und  des  Schultergurtels. 
Andauernd  kommen  fibrillareZuckungen 
an  den  gelahmten  Muskeln  zur  Beob- 
achtung.  Die  mechanische  Muskelerreg- 
barkeit  ist  bis  zur  Wulstbildung  ge- 
steigert.  In  alien  Nerven  und  Muskeln 
ist  EaR.  vorhanden.  Samtliche  Sehnen- 
reflexe  am  linken  Arme  sind  erloschen. 
Die  Motilitat  des  rechten  Armes  ist 
normal;  es  besteht  aber  doch  eine  ganz 
leichte  Schwache  der  Beuger  und 
Strecker  am  rechten  Vorderarm,  und 
an  der  Hand  ist  eine  geringe  Atroohie 
der  Muskulatur  des  Daumen-  und  Klein- 
fingerballens,  der  Mm.  interossei  und 
Fig.  123.  lumbricales  vorhanden.  Die  drei  letzten 

Pachymeningitis  spinalis  externa.     Finger  der      Finger    zeigen    Krallenstellung.  Der 
linken  Hand  in  Krallenstellung.  Trizepsreflex    fehlt,    die  Vorderarm- 

Eigene  Beobachtung.  n  •  j      i  1. 

^  rerlexe  smd  erhalten. 

Wir  finden  also  an  beiden  Oberextremitaten  unseres  Kranken  eine  schlafTe 

degenerative  Lahmung,  die  links  die  gesamte  Muskulatur  des  Schultergurtels,  des 

Arms  und  der  Hand  betroffen  hat,  rechts  dagegen  nur  in  den  kleinen  Handmuskeln 

und  in  noch  geringerem  Mafee  am  Vorderarm  nachzuweisen  ist.    Es  handelt  sich 

demnach  um  eine  Erkrankung  des  peripheren  Neurons   der  kortikomuskularen 

Bahn,  wobei  der  Sitz  des  Krankheitsherdes  entweder  im  peripheren  Nerven,  in 

den  vorderen  Wurzeln  oder  in  den  grauen  Vordersaulen  des  Ruckenmarks  ge- 

legen  sein  mufe.    Nun  ist  aber  —  wenigstens  auf  der  linken  Seite  —  ein©  moto- 

rische  Lahmung  der  gesamten  Schulterarmmuskulatur  vorhanden  und  nicht  eine 

isolierte  Lahmung  im  Radialis-,  Medianus-  oder  Ulnarisgebiet;  deshalb  miissen  wir 

entweder  eine  multiple  Neuritis  annehmen  oder  die  Lasion  in  den  Plexus  brachialis 

bezw.  hoher  hinauf  in  die  vorderen  Wurzeln  oder  in  die  Vordersaulen  der  ganzen 
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Halsanschvvellung  verlegen.  PrSziser  konnen  wir  den  Krankheitsherd  aus  den 
motorischen  Lahmungserscheinungen,  die  wir  am  linken  Arm  unseres  Kranken 
festgestellt  haben,  nicht  bestimmen.  Denn  eine  jede  der  genannten  Lasionen  wird 
die  gleiche  degenerative  Lahmung  zur  Folge  haben. 

Im  Gegensatz  zu  dieser  degenerativen  Lahmung  an  den  Oberextremitaten 
finden  wir  an  den  Beinen  des  Kranken  spastisch-paretische  Erscheinungen ,  die 
auf  eine  Lasion  des  zentralen  Neurons  der  kortikomuskularen  Bahn  hinweisen. 
Diese  spastische  Parese  der  Unterextremitaten  war  bei  der  Aufnahme  des  Kranken 
in  das  Siechenhaus  wesentlich  starker  als  heute,  -'/U  Jahre  spater.    Zurzeit  ist  nur 


Fig.  124. 

Sensibilitatsstbrung  in  einem  Falle  von  Pachymeningitis  spinalis  externa.    Eigene  Beobachtung. 

noch  eine  leichte  Schwache  des  Hnken  Beines  vorhanden;  aber  die  Kniephanomene 
und  Achillessehnenreflexe  sind  beiderseits  noch  sehr  lebhaft,  und  beiderseits  ist 
noch  immer  ein  deutlicher  Fufeklonus  vorhanden,  zumal  wenn  derKranke  langere 
Zeit  hindurch  gegangen  ist.  Bei  anhaltender  Bettruhe  ist  das  Phanomen  nicht 
auszulOsen.  Auf  taktile  Reize  der  Fufesohle  erfolgt  beiderseits  eine  deutUche 
Plantarflexion  samtlicher  Zehen,  und  bei  willkiirlichem  Anziehen  der  Beine  an 
den  Rumpf  tritt  keine  Mitbewegung  von  seiten  der  Muskulatur  des  Tibialis- 
gebietes  auf.  An  den  Beinen  des  Kranken  konnten  wir  also  wahrend  einer 
iimonatHchen  Beobachtung  einen  deutlichen,  wetm   auch  geringen  Riickgang 
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der  MotilitatsstOrungen  beobachten.  Dagegen  sind  die  sensiblen  Lahmungserschei- 
nungen,  die  wir  bei  der  Aufnahme  des  Kranken  festgestellt  haben,  unter  unseren 
Augen  ganz  allmahlich  noch  etwas  starker  geworden.  Die  Ergebnisse  unserer 
minutiOsen  Sensibilitiltspriifungen  sind  in  Fig.  121  und  124  dargestellt.  Der  ganze 
linke  Arm  sowie  die  linke  Halfte  des  Rumpfes  und  Kopfes  unseres  Kranken  sind 
heute  vollkommen  anasthetisch  fUr  alle  Qualitaten  der  Empfindung.  Auf  der 
rechten  Gesichtshalfte  dagegen  ist  nur  eine  geringgradige  Hypasthesie  vorhanden 
und  zwar  in  einem  schmalen  Saum  in  der  Unterkiefergegend,  der  von  der  Mitte 
des  Kinns  bis  zum  rechten  Ohr  reicht.  Die  obere  Grenze  dieses  hypasthetischen 
Gebietes  ist  die  Grenzlinie  zvvischen  dem  Ausbreitungsbezirk  des  unteren  Trige- 
minusastes  und  deji  Wurzelzonen  der  oberen  Cervikalsegmente.  Am  Hinterkopf  er- 
streckt  es  sich  bis  zur  Scheitelhohe  und  wird  nach  vorn  von  einer  Linie  begrenzt, 
die  etwa  in  einer  senkrechten  Ebene  durchs  rechte  Ohr  verlauft.  Die  untere  Grenze 
des  totalanasthetischen  Gebietes  auf  der  Vorder-  und  Ruckseite  der  linken  Rumpf- 
halfte  ist  ohne  weiteres  als  die  untere  Grenze  der  Wurzelzone  des  XII.  Dorsal- 
segments  erkenntlich  (Fig.  5  u.  6).  In  demselben  Gebiet  ist  auch  auf  der  Vorder- 
und  Ruckseite  der  rechten  Rumpfhalfte  eine  Sensibilitatsstorung  nachweisbar,  aber 
nur  eine  ganz  leichte  Hypasthesie,  die  sich  auch  auf  den  grofeten  Teil  des  rechten 
Armes  erstreckt.  Eine  komplette  Anasthesie  ist  nur  an  der  Schulter,  an  der 
Streckseite  des  Ober-  und  Unterarms,  auf  dem  Handriicken  und  an  einzelnen 
Fingern  vorhanden.  An  den  Oberschenkeln  des  Kranken  findet  sich  rechts  eine 
starkere,  links  eine  sehr  geringe  Hypasthesie  und  zwar  auf  der  Vorderseite  in 
einem  zungenformigen  Bezirk,  der  bis  zur  unteren  Kante  der  Patella  reicht  und 
dessen  Grenze  auf  der  Ruckseite  in  einem  geschweiften  Bogen  zur  Mittellinie 
verlauft.  Es  ist  beiderseits  das  Gebiet  des  I.  bis  III.  Lumbalsegments.  Am  rechten 
Unterschenkel  und  Fufe  ist  die  Sensibilitat  vollkommen  normal ;  am  linken  Fufe 
dagegen  ist  die  Sohle  anasthetisch  mit  Ausnahme  eines  kleinen,  bohnenformigen 
Ausschnitts  am  inneren  Fuferande.  Dieser  Ausschnitt  entspricht  dem  I.  Sakral- 
segment,  das  anasthetische  Gebiet  dem  II.  Sakralsegment  der  spinalen  Sensibili- 
tatstafel  Kochers  (Fig.  5).  Es  setzt  sich  auf  den  FuSrOcken  fort  und  auf  einen 
schmalen  Saum  am  aufeeren  Rande  des  Unterschenkels,  ganz  genau  so,  wie  es 
auf  Kochers  Tafel  angegeben  ist  (S,  und  Lg  Seiffers,  Fig.  6). 

An  beiden  Augen  des  Kranken  bestehen  hintere  Synechien,  Hornhaut-  und 
Glaskorpertrubungen,  eine  alte  Chorioiditis  und  partielle  Sehnervenatrophie  mit 
entsprechender  Einengung  des  Gesichtsfeldes,  totaler  Starre  der  ungleich  weiten 
Pupillen  und  Nystagmus,  Reste  einer  schweren  Augenerkrankung,  die  der  Patient 
in  seinem  10.  Lebensjahre  durchgemacht  zu  haben  angibt. 

Blase  und  Mastdarm  funktionieren  vollkoinmen  normal. 

Psychische  Anomalien  sind  nicht  vorhanden. 

In  diesem  hSchst  komplizierten  Krankheitsbilde  haben  uns  nun  gerade  die 
sensiblen  Lahmungserscheinungen  den  Weg  zur  Diagnose  gewiesen.  Wir  haben 
zunachst  die  Trigeminusstorung,  die  bei  der  Aufnahme  des  Kranken  nur  als  ganz 
leichte  Hypasthesie  nachzuweisen  war,  aufeer  acht  gelassen  und  lediglich  die  Sen- 
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sibilitatsstorungen  im  Gebiete  der  RUckenmarksnerven  zu  verwerten  gesucht.  Diese 
StQrungen  tragen  in  ganz  unzweideutiger  Weise  den  Charakter  der  Wurzellasionen. 
Am  auffalligsten  ist  dies  heute  auf  der  rechten  Gesichtshalfte  des  Kranken,  wo  sich 
die  Wurzelzone  des  III.  Cervikalsegments  (nach  Kocher)  durch  die  vorhandene 
Ilypasthesie  von  dem  intakten  Trigeminusgebiet  und  der  starker  hypasthetischen 
Zone  des  Cervikalsegments  abgrenzen  lafet.  Ebenso  war  es  noch  vor  drei 
Monaten  auf  der  linken  Gesichtshalfte  des  Kranken;  erst  durch  das  vollige 
Erloschen  der  Empfindung  im  Gebiete  des  linken  Trigeminus  ist  diese  Grenze 
unkenndich  geworden.  Besonders  auffallig  ist  der  Wurzelcherakter  der  Sensi- 
bilitatsstOrungen  aufeerdem  auch  an  den  beiden  Oberschenkeln  und  am  linken 
Fufee  des  Kranken,  wo  in  der  Wurzelzone  des  II.  Sakralsegments  (nach  Kocher) 
eine  totale  Anasthesie,  im  I.  Sakralsegment  normale  Empfindung  vorhanden  ist. 

Die  anasthetischen  bezw.  hypasthetischen  Bezirke,  die  wir  bei  unserem 
Kranken  aufgefunden  haben,  unterscheiden  sich  gerade  durch  den  Wurzelcharakter 
wesentlich  von  den  Gebieten,  in  denen  wir  bei  der  Syringomyelic  gewohnlich 
die  Sensibilitatsstorungen  finden.  Hier  handelt  es  sich  ja  meistens,  wie  auch  bei 
der  Hysteric  (Fig.  113),  um  handschuh-  oder  strumpfformige  Sensibilitatsstorungen, 
die  namenthch  an  den  Extrcmitaten  durch  zirkular  verlaufcnde  Linien  begrenzt  sind. 
So  sahen  wir  es  auch  an  den  Armen  und  Beinen  unserer  Syringomyeliekranken 
(Fig.  100,  103—105  u.  107).  Segmentare  Sensibilitatsstorungen  sind  nach  unseren 
Erfahrungen  nicht  haufig  bei  der  Syringomyelic;  ihr  Nachweis  genugt  aber  selbst- 
verstandlich  nicht,  um  diese  Krankheit  differcntialdiagnostisch  auszuschliefeen. 
Andererseits  wird  uns  aber  der  unverkennbarc  Wurzelcharakter  der  Sensibilitats- 
storungen in  unserem  heutigen  Fallc  den  Entscheid  hinsichtlich  der  Auffassung 
der  beobachteten  Motilitatsstorungcn  erleichtern.  Wenn  wir  die  Storungen  der 
Sensibilitat  auf  Wurzellasionen  zuruckfuhren,  dann  liegt  es  naturlich  am 
nachsten,  auch  die  Motilitatsstorungcn  als  Wurzellasionen  aufzufassen.  Aus 
diesem  Grunde  glaubcn  wir  als  Ursache  der  schlaffen  atrophischen  Lahmung  des 
linken  Armes  eine  multiple  Neuritis,  eine  Erkrankung  des  Plexus  brachialis  und 
der  grauen  Substanz  des  Riickenmarks  ausschliefeen  zu  diirfen  und  verlegcn  viel- 
mehr  den  Krankhcitsprozefe  in  die  vordcren  Wurzeln  des  Cervikalmarks. 

So  kommen  wir  dazu,  einen  Krankhcitsprozefe  anzunehmen,  der  sich  — 
wenigstens  in  dar  Hohc  der  Halsanschwellung  —  in  den  vorderen  und  hinteren 
Riickenmarkswurzeln  abspielt.  Wir.  sind  nun  in  der  Neurologic  immer  bestrebt, 
die  verschiedenen  Erscheinungen,  die  wir  beobachten,  wenn  irgend  mogiich,  auf 
einen  Krankheitsherd  zuruckzufiihren.  Versuchen  wir  dies  in  unserem  Falle,  so 
durfen  wir  die  Stellc  der  Lasion  nicht  in  unmittelbarer  Nahc  des  Austritts  der 
vorderen  und  hinteren  Wurzel  aus  dem  Riickenmark  suchen,  wo  dieselben  raum- 
lich  immer  noch  getrennt  voncinander  verlaufen,  vielmehr  an  einer  Stellc,  an  der 
sich  die  austretenden  Wurzeln  dicht  aneinander  legen,  also  an  die  Stclle  ihres 
Durchtretens  durch  die  Dura  mater  (Fig.  125).  Ein  Krankhcitsprozefe,  der  sich  in 
oder  auf  der  Dura  des  Cervikalmarks  abspielt  und  die  austretenden  vorderen  und 
hinteren  Wurzeln  einschniirt  oder  sich  vielleicht  auch  schon  auf  diese  fortsetzt, 
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wird  sowohl  die  schlaffe  degenerative  Lahmung  des  linken  Armes  bei  unserem 
Kranken  wie  auch  die  beobachteten  Sensibilitatsstorungen  vollstSndig  erklSren. 

KOnnen  wir  nun  aber  auch  die  spastisch-paretischen  Erscheinungen,  die  an 
den  Beinen  unseres  Kranken  noch  angedeutet  sind  und  fruher  sehr  viel  ausge- 
sprochener  waren,  mit  der  Annahme  eines  duralen  Krankheitsprozesses  in  Einklang 
bringen,  oder  miissen  wir  sie  vielleicht  doch  auf  eine  organische  Lasion  der  Pyra- 


Fig.  125. 

Schema  des  Querschnitts  durch  den  Wirbelkanal  und  das  Riickenmark  mit  seinen  HuUen. 


midenbahn  im  Riickenmark  zuruckfiihren  ?  Zur  Klarung  dieser  Frage  ist  uns 
wieder  einmal  der  Bab  inskische  Zehenreflex  und  das  Striimpellsche  Tibialis- 
phanomen  von  entscheidender  Bedeutung.  Bei  unserem  Syringom3'-eIiekranken  sind 
beide  Erscheinungen  wenigstens  am  linken  Beine  vorhanden;  bei  ihm  miissen  wir 
also  eine  organische  Lasion  der  Pyramidenbahn  annehmen.  In  unserem  heutigen 
Falle  sind  beide  Erscheinungen  nicht  nachzuweisen,  weder  am  linken  noch  am 
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rechten  Beine;  es  liegt  also  kein  zwingender  Grund  zur  Annahme  einer  solchen 
Lasion  vor.  Vielmehr  ist  die  leichte  spastische  Paraparese  der  Beine  unseres 
Kranken  auch  vollstandig  aus  der  Annahme  eines  Krankheitsprozesses  zu  erklaren, 
der  sich  in  und  auf  der  Dura  abspielt.  Ein  soldier  Krankheitsprozefe  wird  zu 
einer  Verlegung  der  GefSfee  und  Lymphbahnen  des  Riickenmarks  innerhalb  der 
Dura  und  somit  zu  einer  Anamie  und  einem  Stauungsodem  in  der  Marksubstanz 
fuhren.  Es  mufe  hieraus  eine  funktionelle  Schadigung  der  Pyramidenbahn  folgen, 
und  diese  funktionelle  Schadigung  tritt  eben  hier  wie  in  alien  Eallen  als  leichte 
spastische  Paraparese  in  die  Erscheinung. 

Alle  nervOsen  Erscheinungen,  die  wir  am  Rumpfe  und  an  den  Extremitaten 
unseres  Kranken  beobachtet  haben,  konnen  wir  also  auf  einen  duralen  Krank- 
heitsprozefe  zuriickfiihren;  kein  einziges  dieser  Symptome  notigt  uns  zur  An- 
nahme einer  LSsion  des  Ruckenmarks  selbst.  Freilich  mufe  sich  dieser  Krank- 
heitsprozefe  in  der  ganzen  Langsausdehnung  der  Dura  mater  spinalis  abspielen, 
vom  Cervikalmarke  an  bis  zum  Ende  der  Cauda  equina;  er  mu6  in  der  Hohe  der 
Halsanschwellung  am  ausgebreitetsten  sein  und  hier  sowohl  die  vorderen  wie  auch 
die  hinteren  Wurzeln  ergriffen  haben,  und  zwar  auf  der  linken  Seite  intensiver  als 
auf  der  rechten  entsprechend  den  verschiedenen  Graden  der  motorischen  und  sen- 
siblen  Lahmungserscheinungen,  die  wir  an  beiden  Armen  des  Kranken  nachge- 
wiesen  haben.  Vom  unteren  Halsmark  an  abwarts  sind  nur  noch  die  hinteren 
Wurzeln  in  den  Krankheitsprozefe  einbezogen  und  zwar  beiderseits  kontinuierlich 
bis  zum  III.  Lumbalsegment  einschliefelich;  dies  mussen  wir  aus  der  ausgedehnten 
Sensibilitatsstorung  schliefeen,  die  als  deutliche  Hypasthesie  auf  der  Vorderseite 
der  beiden  Oberschenkel  des  Kranken  bis  zur  Kniescheibe  herabreicht.  Die  fol- 
genden  Wurzeln  scheinen  nicht  beteiligt,  vermutlich  deshalb  nicht,  weil  sich  der 
Krankheitsprozefe  hier  auf  eine  Stelle  der  Dura  beschrankt,  an  der  er  keine  nach- 
weisbaren  Symptome  macht,  z.  B.  auf  die  Vorderflache  des  Duralsackes  gegen- 
iiber  den  Wirbelkorpern.  Erst  die  II.  Sakralwurzel  (Kocher)  der  linken  Seite 
ist  wiederum  affiziert,  wie  wir  aus  der  kompletten  Anasthesie  am  linken  Fufee 
schliefeen  diirfen. 

Bei  diesen  diagnostischen  Erorterungen  lag  es  nun  nahe,  an  die  Pachy- 
meningitis cervicalis  hypertrophica  zu  denken.  Bei  dieser  seltenen 
Krankheit  wird  ja  in  exquisiter  Weise  die  Dura  mater  spinalis  in  der  Hohe  der 
Halsanschwellung  befallen,  und  zwar  etabliert  sich  hier  der  Krankheitsprozels  in 
den  inneren  Schichten  der  Dura.  Man  sollte  nun  annehmen,  dafe  ganz  die  gleichen 
Erscheinungen  auftreten  miifeten,  einerlei  ob  die  inneren  oder  aufeeren  Schichten 
der  Dura  erkrankt  sind.  Dies  ist  auch  der  Fall,  aber  nur  im  ersten  Beginn  der 
Erkrankung.  Im  weiteren  Verlauf  derselben  nicht  mehr,  weil  der  Krankheits- 
prozefe  bei  der  Pachymeningitis  interna  eine  ganz  andere  Ausbreitung  zeigt  als  bei 
der  Pachymeningitis  externa.  Spielt  sich  der  Krankheitsprozefe  auf  den  inneren 
Schichten  der  Dura  ab,  wie  es  bei  der  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica 
der  Fall  ist,  so  bleibt  er  annahernd  auf  die  gleiche  Hohe  beschrankt  und  greift 
rasch  auf  die  ganze  Zirkumferenz  der  Dura  uber,  so  dafe  er  ringfOrmig  das 
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Rilckenmark  umschnOrt  (Fig.  126).  Die  Folge  hiervon  ist  das  annahernd 
gleichzeitige  Auftreten  von  gleich  schweren  Krankheitserscheinungen  an  beiden 
Armen  und  das  frUhzeitige  Hinzutreten  von  beiderseitigen  Erscheinungen  der 


I 


Fig.  126. 

Querschnitt  durch  das  mittlere  Drittel  der  Halsanschwellung  in  einem  Falle  von  Pachymeningitis 

cervicalis  (interna)  hypertrophica.    Nach  Joffro3\ 
A  verdickte  Dura,  B  hintere  Wurzeln,  C  Pia,  mit  der  Dura  verwachsen,  D  chronische  EntzQndungsherde  in  der  verdickten 

Dura,  E  neugebildete  Hohlraunic  in  der  graucn  Substanz. 


Wucherungi 


Ruckenmarkskompression.  Bei  der  Pach3Mneningitis  externa  dagegen  (Fig.  127) 
verbreitet  sich  der  Krankheitsprozefe  auf  der  Aufsenseite  der  Dura  rasch  in  der 
Langsrichtung  derselben  und  bleibt  andererseits  oft  lange  Zeit  hindurch  ganz  oder 
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hauptsachlich  auf  eine  Seite  beschrankt.  Das  letztere  trifft  fiir  unseren  Fall  ganz 
auffallig  zu.  Deshalb  kOnnen  wir  die  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica 
mit  Sicherheit  ausschliefeen.  Es  bleibt  uns  also  die  Pachymeningitis  externa 
iibrig. 

Als  atiologisches  Moment  fur  diese  Krankheit  kommt  in  erster  Linie  die 
Karies  der  Wirbelsaule  in  Betracht.  Denn  die  Lues,  die  ja  bekanntlich  eine 
grofee  RoUe  in  der  Atiologie  der  chronischen  Entzilndungen  der  Meningen  spielt, 
fiihrt  vorwiegend  zu  Krankheitsprozessen,  die  von  den  weichen  Riickenmarks- 
hauten  ausgehen  und  sehr  rasch  auf  das  Mark  selbst  iibergreifen,  zur  spezifischen 
Meningomyelitis.  Nur  in  seltenen  Fallen  fiihrt  die  Lues  zu  einer  primaren 
Erkrankung  der  Dura,  dann  aber  zu  einer  Pachymeningitis  interna.  Wir  glauben 
iibrigens,  die  akquirierte  Lues  auch  aus  der  Anamnese  ausschliefeen  zu  diirfen; 
der  Kranke  gibt  uns  wenigstens  mit  aller  Bestimmtheit  und  vollkommen  glaub- 
wiirdig  an,  dafe  ihm  nichts  von  einer  spezifischen  Infektion  bekannt  sei.  Auch 
Residuen  einer  alten  Lues  sind  an  der  Haut,  an  den  Schleimhauten  und  an  den 
Drusen  des  Kranken  nicht  nachzuweisen.  An  seiner  Wirbelsaule  dagegen  finden 
wir  Veranderungen,  die  auf  eine  Karies  bezogen  werden  miissen.  Die  gleiche 
Kyphoskoliose  wie  bei  ihm  ist  freilich  auch  bei  unserem  Syringomyeliekranken 
vorhanden;  wahrend  aber  bei  letzterem  eine  Druckschmerzhaftigkeit  der  Wirbel- 
saule sich  nicht  nachweisen  lafet,  sind  hier  die  Dornfortsatze  der  einzelnen  Wirbel 
in  hohem  Mafee  druckempfindlich  und  zwar  nahezu  in  der  ganzen  Langs- 
ausdehnung  der  Wirbelsaule.  Diese  Druckschmerzhaftigkeit  beginnt  schon  am 
Dorn  des  IIL  Halswirbels;  am  oberen  Rande  dieses  Wirbels  tritt  aus  dem  Dural- 
sack  die  III.  Zervikalwurzel  aus,  mit  deren  Innervationsgebiet  auf  der  aufeeren 
Haut  die  totale  Anasthesie  der  linken  Seite  begonnen  hat.  Und  auch  noch  die 
untere  Lendenwirbelsaule  und  das  Kreuzbein  selbst  sind  deutlich  druckempfindlich. 

Wir  konnen  diese  exquisite  Druckschmerzhaftigkeit  der  Wirbelsaule,  ihre 
hochgradige  Deformierung  und  das  Zuriicktreten  der  Dornfortsatze  des  IV.  und 
V.  Halswirbels  nur  auf  eine  bazillare  Spondylitis  beziehen,  trotzdem  wir  iiber 
den  Lungen  des  Kranken  nicht  die  geringsten  Veranderungen  auffinden  konnen. 
Freilich  ist  der  Perkussionsbefund  angesichts  der  hochgradigen  Thoraxdeformitat 
nicht  zu  verwerten,  aber  auch  durch  die  Auskultation  konnen  wir  irgend  welche 
Anzeichen  einer  vorhandenen  Phthise  nicht  nachweisen.  Einen  sehr  wichtigen  An- 
haltspunkt  filr  die  Annahme  einer  tuberkulosen  Erkrankung  haben  wir  indessen 
aus  den  regelmafeigen  Temperaturmessungen  gewonnen,  die  fast  zwei  Jahre  lang 
taglich  morgens  und  abends  angestellt  worden  sind.  Monatelang  hat  der  Kranke 
gefiebert  (Fig.  128),  und  zwar  zu  Zeiten,  in  denen  keine  anderen  Erscheinungen 
nachzuweisen  waren  als  diejenigen,  die  Sie  selbst  heute  beobachtet  haben.  Eine 
Syringomyelie  wiirde  ein  derartiges  Fieber  nicht  erklaren  konnen. 

Durch  solche  diagnostische  Erorterungen  sind  wir  nach  kurzer  Beobachtung 
des  Kranken  dazu  gekommen,  eine  tuberkulOse  Pachymeningitis  spinalis 
externa  anzunehmen.  Aus  dieser  Annahme  lassen  sich  alle  nervOsen  Er- 
scheinungen, die  wir  am  Rumpf  und  an  den  Extremitaten  unseres  Kranken  be- 
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obachtet  haben,  zwanglos  erklaren.  Wie  steht  es  aber  mit  der  SensibilitatsstOrung 
ill!  linkeii  N.  trigeminus  unci  mit  der  passageren  Diplopie?  Lassen  sich  diese 
Symptome  auch  auf  eine  spinale  Pachymeningitis  zuruckfuhren?  Was  das  Auf- 
treten  von  Doppelbildern  anlangt,  so  mu6  icii  offen  bekennen,  dafe  ich  eine  be- 
friedigende  ErkUlrung  fOr  diese  auffallende  Erscheinung  nicht  zu  geben  vermag. 
Es  ist  dies  bei  dem  heutigen  Stand  unseres  Wissens  noch  nicht  moglich.  Wir 
miissen  uns  viehnehr  lediglich  auf  die  Registrierung  der  Tatsache  beschrSnken, 
dafe  das  passagereAuftreten  von  Doppelbildern  zu  den  regelmafeigen 
ErscheinungenallerFormen  der  Pachymeningitis  cervicalisgehOrt. 

Anders  steht  es  mit  der  SensibilitatsstOrung  im  linken  N.  trigeminus.  So- 
lange  sie,  wie  bei  der  Aufnahme  des  Kranken,  in  einer  leichten  HypSsthesie  be- 
stand,  lag  kein  zvvingender  Grund  zur  Annahme  einer  organischen  Lasion  des 
Rtickenmarks  vor.  Wir  haben  uns  vielmehr  die  Herabsetzung  der  Empfindung 
im  Gebiete  samtlicher  drei  Aste  des  linken  N.  trigeminus  auf  die  gleiche  Weise 
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Fig.  128. 

Temperaturkurve  in  einem  Falle  von  tuberkuloser  Pachymeningitis  spinalis  externa. 

Eigene  Beobachtung, 


erklart  wie  die  spastisch-paretischen  Erscheinungen  an  den  Beinen,  namlich  durch 
eine  funktionelle  Schadigung  der  spinalen  Trigeminuswurzel,  die  bekanntlich  die 
ganze  Medulla  oblongata  durchzieht  und  bis  in  das  obere  Cervikalmark  herab- 
reicht.  Gerade  die  spinale  Wurzel  des  N.  trigeminus  enthalt  ja  ausschliefelich 
sensible  Fasern.  Jetzt  aber,  nachdem  aus  der  leichten  Hypasthesie  auf  der 
linken  Gesichtshalfte  eine  komplette  Anasthesie  fur  alle  Qualitaten  der  Emp- 
findung geworden  ist,  kommen  wir  mit  dieser  Erklarung  nicht  mehr  aus;  wir 
miissen  vielmehr  eine  ZerstOrung  der  linken  Trigeminuswurzel  im  Ruckenmark 
annehmen.  Wahrscheinlich  hat  das  durch  die  Verlegung  der  Gefafee  und  L3'mph- 
bahnen  innerhalb  der  Dura  bedingte  StauungsOdem  und  die  Anamie  zu  einer 
Nekrose  der  Marksubstanz  gefilhrt,  zu  einer  Erweichung  und  sekundaren  Hohlen- 
bildung.  Dann  wurde  die  beobachtete  Trigeminusanasthesie  nicht  auf  ein  F ort- 
schreiten  des  Krankheitsprozesses,  sondern  auf  die  lange  Dauer  desselben  zuruck- 
zufuhren  sein.  Trifft  diese  Annahme  zu,  so  ist  unser  Fall  ein  sprechendes  Beispiel 
fur  die  Genese  von  Hshlenbildungen  im  Ruckenmark,  die  nicht  auf  einer  primaren 
Gliose  in  der  Gegend  des  Zentralkanals  beruhen. 


Pachymeningitis  spinalis  externa. 
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Nachdem  wir  so  dazu  gekommen  waren,  in  unserem  Falle  eine  tuberkulOse 
Erkrankung  anzunehmen,  lag  es  nahe,  die  Richtigkeit  der  Diagnose  durch  die 
Kochsche  Tuberkulinprobe  zu  erweisen  bezw.  eine  Tuberkulinbehandlung  einzu- 
leiten.  Der  Fall  schien  insofern  giinstig  zu  liegen,  als  keine  nachweisbaren  Ver- 
anderungen  auf  den  Lungen  vorhanden  waren  und  sich  der  Krankheitsprozefe 
nach  unserer  Annahme  auf  die  Aufeenseite  der  Dura  beschrankte,  ohne  zu  einer 
Kompression  des  Ruckenmarks  oder  zu  einer  organischen  Lasion  desselben  gefuhrt 
zu  haben.  Andererseits  war  es  uns  klar,  dafe  sich  der  extradurale  Krankheits- 
prozefe in  derjenigen  Hohe  des  Ruckenmarks  am  ausgebreitetsten  etabliert  hatte, 
die  den  lebenswichtigen  Zentren  am  nachsten  liegt.  Angesichts  dieses  Umstandes 
schien  die  Frage  berechtigt,  ob  nicht  die  ortliche  Tuberkulinreaktion  zu  einer 
Schwellung  und  einem  Odem  fuhren  wurde,  die  das  Leben  des  Kranken  gefahrden 
konnten.  Da  mir  selbst  die  Erfahrung  zur  Beantwortung  dieser  Frage  fehlte, 
wandte  ich  mich  an  Herrn  Geheimrat  Donitz  in  Berlin  mit  der  Bitte  um  Aufeerung 
seiner  Ansicht.  Er  riet  mir,  ohne  Bedenken  die  Kochsche  Bazillenemulsion  der 
Hochster  Farbwerke  (Neutuberkulin)  anzuwenden,  da  nach  seiner  Erfahrung  dieses 
Mittel  viel  milder  auf  das  frisch  tuberkulosinfiltrierte  Gewebe  wirke  als  die  alten 
Tuberkuline  und  keine  starke  Injektion  und  Schwellung  hervorrufe.  So  entschlofe 
ich  mich  4  Wochen  nach  der  Aufnahme  des  Kranken  zur  ersten  Einspritzung, 
nachdem  ich  ihn  vorher  eindringlich  und  offen  iiber  die  Gefahr  und  iiber  die 
Chancen  der  Behandlungsmethode  belehrt  hatte.  Naturlich  erfolgten  die  ersten 
Einspritzungen  mit  der  denkbar  grofeten  Vorsicht,  d.  h.  in  der  minimalen  Dosis 
von  */iooo  Milligramm  Bazillensubstanz.  Erst  am  7.  Tage  trat  nach  einer  Injektion 
von  0,015  Milligramm  ein  deutliche  Reaktion  ein;  es  folgte  eine  voriibergehende 
Temperatursteigerung  auf  38,7",  verbunden  mit  einem  aufeerst  heftigen  An  fall 
von  Doppelsehen,  Kopfschmerz,  Schwindel  und  Schmerzen  in  den 
Armen.  Damit  war  die  tuberkulose  Natur  des  Leidens  erwiesen.  Die  gleichen 
Erscheinungen  folgten  zunachst,  wenn  auch  in  geringerer  Intensitat,  auf  die 
spateren  Einspritzungen,  wahrend  der  Kranke  in  der  Zwischenzeit  stets  fieberfrei 
gewesen  ist.  Im  Verlauf  eines  halben  Jahrs  wurde  allmahlich  auf  das  15000  fache 
der  Anfangsdosis  —  15  Milligramm  angestiegen.  Die  Reaktion  wurde  immer 
geringer,  die  Temperatur  stieg  zunachst  noch  voriibergehend  auf  37,4"  und  blieb 
schliefelich  normal;  wohl  aber  traten  immer  noch  im  Anschlufe  an  die  Reaktion 
fiir  einige  Stunden  Schmerzen  im  rechten  Arm  auf.  Doppelsehen,  Kopfschmerz, 
Schwindel  und  Schmerzen  im  linken  Arm  blieben  ganzlich  aus. 

Offenbar  ist  es  durch  die  Tuberkulinbehandlung  noch  nicht  gelungen,  den 
Krankheitsprozefe  an  der  Dura  mater  des  Ruckenmarks  zum  Stillstand,  geschweige 
denn  zur  Ruckbildung  zu  bringen.  Wohl  sind  die  spastisch-paretischen  Erschei- 
nungen an  den  Beinen  geringer  geworden,  und  am  rechten  Bein  ist  die  Parese 
vollstandig  geschwunden;  solche  Besserungen  kommen  aber  bekanntlich  auch 
spontan  bei  der  tuberkulOsen  Pachymeningitis  spinalis  vor,  und  deshalb  liegt  es 
mir  ferne,  sie  als  Folge  der  Tuberkulinbehandlung  in  Anspruch  zu  nehmen. 
Vielmehr  spricht  die  starkere  Ausbreitung  der  sensiblen  Lahmungserscheinungen 
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fiir  eili  Fortschreiten  des  Krankheitsprozesses  nach  oben  und  auf  die  rechte  Seite. 
Wenn  wir  aber  bedenken,  dala  sich  das  Leiden  des  Kranken  von  seinem  ersten 
Auftreten  an  bis  zum  Beginn  der  Tuberkulinbehandlung  rapid  verschlimmert  hat, 
dafe  in  den  ersten  ''/i  Jahren  seines  Bestehens  unter  anhaltenden,  aufeerst  heftigen 
Schmerzen  Schlag  auf  Schlag  neue  schwere  Lahmungserscheinungen  hinzuge- 
treten  sind,  wahrend  der  Kranke  jetzt  seit  Monaten  v5llig  schmerzfrei  ist,  so 
will  es  mir  scheinen,  als  ob  das  Fortschreiten  des  Leidens  in  den  letzten  Jahren 
in  wesentlich  langsamerem  Tempo  erfolgt  sei  als  vor  Beginn  der  spezifischen 
Behandlung.  Der  Kranke  fuhlt  dies  selbst  und  bittet  deshalb,  die  Tuberkulin- 
einspritzungen  fortzusetzen. 

23.  Karies  der  Wirbelsaule  und  Kompression  des  Riickenmarks. 

Unsere  Patientin  ist  eine  Frau  von  54  Jahren.  Schon  bei  ihrem  Eintreten 
fallt  uns  eine  hochgradige  GehstOrung  auf,  ein  ausgesprochen  spastischer  bezw. 
spastisch-paretischer  Gang.  Die  Zehen  schleifen  am  Boden,  und  namentlich  das 
rechte  Bein  wird  fast  ganz  steif  gehalten,  nachgeschleift  und  zirkumduziert.  An 
beiden  Beinen  ist  die  grobe  Kraft  etwas  herabgesetzt ;  es  sind  ausgesprochene 
Spasmen  in  der  Muskulatur  vorhanden  und  zwar  rechts  starker  als  links.  Die 
Kniephanomene  sind  beiderseits  gesteigert,  ebenso  die  Achillessehnenreflexe.  Am 
rechten  Fufe  ist  sogar  mit  grofeer  Leichtigkeit  ein  starker,  langanhaltender  Fu6- 
klonus  auszulosen.  Die  Sohlenreflexe  sind  auf  beiden  Seiten  lebhaft;  links  aufeert 
sich  der  Reflex  bei  schwachen  Reizen  in  der  normalen  Plantarflexion  samtlicher 
Zehen,  bei  starkeren  Reizen  in  einem  fluchtartigen  Zuruckziehen  der  ganzen 
Extremitat.  Am  rechten  Fufe  ist  die  Babinskische  Dorsalflexion  vorhanden. 
Die  Abdominalreflexe  fehlen  konstant  auf  beiden  Seiten. 

Andere  Storungen  von  seiten  des  Nervensystems  sind  bei  der  Kranken 
objektiv  nicht  nachweisbar,  vor  allem  nicht  die  leisesten  Storungen  der  Sensibilitat, 
weder  des  Tastsinns,  noch  der  Temperatur-  und  Schmerzempfindung.  Die  Kranke 
klagt  aber  iiber  einen  Schmerz  im  Riicken,  der  sich  namentlich  beim  Bucken 
bemerklich  macht,  und  der  sie  veranlafet,  sich  steif  zu  halten  und  Bewegungen 
der  Wirbelsaule  zu  vermeiden.  Sie  klagt  aufeerdem  iiber  neuralgische 
Schmerzen  auf  beiden  Seiten  des  Rumpfes  im  Verlauf  der  X.  und  XI.  Inter- 
kostalnervenpaare  und  zwar  besonders  auf  der  linken  Seite.  Mit  diesen  Riicken- 
schmerzen  und  beiderseitigen  Interkostalneuralgien  hat  das  jetzige  Leiden  der 
Kranken  vor  ^1  Jahren  begonnen.  Sie  lebt  bereits  10  Jahre  lang  in  der  Anstalt, 
bis  vor  kurzem  aber  im  Armenhause,  in  dem  sie  lediglich  ihrer  sozialen  Lage 
wegen  Aufnahme  gefunden  hat.  Als  die  Kranke  wegen  ihrer  Schmerzen  in 
das  Siechenhaus  aufgenommen  wurde,  liefe  sich  schon  eine  leichte  spastische 
Parese  beider  Beine  und  das  Fehlen  der  Abdominalreflexe  nachweisen.  Das 
Zusammentreffen  dieser  Symptome  mit  dem  Schmerz  an  einer  bestimmten  Stelle 
des  Riickens  und  mit  der  doppelseitigen  Interkostalneuralgie  mufete  nattlrlich  den 
Verdacht  einer  Wirbelerkrankung  wachrufen,  die  durch  Kompression  des  Rucken- 
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marks  das  beobachteteZustandsbild  hervorrufen  konnte. 
Tatsachlich  sind  auch  geringfugige  Anomalien  in  der 
Konfiguration  der  WirbelsSule  und  aufeerdem  iiber 
beiden  Lungenspitzen  eine  deutliche  Infiltration  mit 
den  Erscheinungen  eines  Katarrhs  nachzuweisen,  die 
auf  eine  beginnende  Lungentuberkulose  schliefeen 
lassen. 

Bevor  wir  nun  die  Wirbelsaule  selbst  genauer 
untersuchen,  woUen  wir  uns  darUber  klar  zu  werden 
suchen,  ob  hier  eine  anatomische  Lasion  der  Riicken- 
markssubstanz  vorliegt,    oder  ob   die  beobachteten 
Krankheitserscheinungen  durch  eine  Kompression  des 
Markes  und  der  austretenden  Wurzeln  bedingt  sind, 
und  wo  wir  tiberhaupt  den  Sitz  der  Lasion  zu  suchen 
haben.    Den  sichersten  Fingerzeig  fur  eine  topische 
Diagnose  geben  uns  die  Neuralgien  im  Bereich  des 
X.  und  XI.  Interkostalnerven  auf  beiden  Seiten.  Denn 
die  X.  und  XI.  Dorsalnervenpaare,  deren  vordere  Aste 
die  Interkostalnerven  sind,  verlassen  den  Wirbelkanal 
durch  die  Intervertebrallocher  oberhalb  und  unterhalb 
des  XI.  Brustwirbelkorpers  (Fig.  129).    Ein  Druck  an 
dieser  Stelle  konnte  die  Interkostalneuralgie  zur  Folge 
haben.    Es  liefee  sich  also  hieraus  auf  eine  Lasion 
der  hinteren  Wurzeln  in  der  Hohe  des  XI. 
Brustwirbels  schliefeen  und  zwar  lediglich  auf  eine 
Kompression  derselben  im  Wirbelkanal.    Der  Hohe 
des  XI.  Brustwirbelkorpers  entspricht  der  Beginn  der 
Lendenanschwellung,  etwa  das  XII.  Dorsal-  und  das 
I.  Lumbalsegment,  also  diejenige  Hohe  des  Riicken- 
marks,  in  die  wir  den  spinalen  Reflexbogen  der  Ab- 
dominalreflexe  verlegen.     Mit  der  Annahme  einer 
Lasion  dieser  Gegend  stimmt  also  das  Fehlen  der 
Bauchdeckenreflexe  in  unserem  Falle  sehr  wohl  iiberein. 

Wie  steht  es  nun  aber  mit  den  spastischen  Er- 
scheinungen und  der  ErhOhung  der  Sehnenreflexe  an 
den  Beinen  und  mit  dem  Babinskischen  Phanomen 
am  rechten  Fufee?  Nach  den  iibereinstimmenden  Er- 
fahrungen,  die  wir  und  andere  mit  diesem  Reflexe 
gemacht  haben ,  mussen  wir  aus  dem  Vorhandensein 
der  reflektorischen  Dorsalflexion  der  Grofezehe  auf 

eine  organische  Lasion  der  Pyramidenbahn  schliefeen.  In  unserem  Falle  ist  der 
Reflex  nur  am  rechten  Fufie  vorhanden;  also  besteht  zweifellos  eine  Erkrankung 
der  rechtsseitigen  Pyramidenbahn.     Wir  mussen  diese  organische  LSsion  des 


Fig.  129. 

Topographic  des  Wirbelicanais. 
Schematisch.    Nach  Gowers. 
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Ruckenmarks  selbstverstandlich  in  eine  Hohe  verlegen,  deren  LSsion  auch  die 
anderen  Krankheitserscheinungen  erklart,  also  in  den  Beginn  der  Lendenanschwel- 
lung.  Hicraus  folgt  mit  Bestimmtheit,  dafi  der  Krankheitsprozefe  sich  auf  die 
weifee  Substanz  des  RUckenmarks  beschrankt,  auf  den  Pyramidenseitenstrang,  und 
dafe  er  sich  noch  nicht  auf  das  rechte  Vorderhorn  der  grauen  Substanz  ausgedehnt 
hat.  Denn  ware  dies  der  Fall,  wSren  die  grauen  Vordersaulen  der  Lendenan- 
schwellung  in  einer  Weise  erkrankt,  die  zum  Untergang  der  grofeen  motorischen 
Ganglienzellen  gefuhrt  hatte,  so  mUfete  an  Stelle  der  spastischen  eine  schlaffe, 
atrophische  Lahmung  des  rechten  Beines  vorhanden  sein.  Es  konnten  das  Knie- 
phanomen  und  der  Achillessehnenreflex  nicht  erhOht,  sie  miifeten  vielmehr  abge- 
schwilcht  oder  erloschen  sein. 

Am  linken  Bein  ist  bei  unserer  Kranken  das  Babinskische  Phanomen  nicht 
mit  Sicherheit  nachzuweisen ;  wir  haben  also  hier  keinen  sicheren  Anhaltspunkt 
fur  eine  organische  Lasion  der  Pyramidenbahn.  Die  grofee  Lebhaftigkeit  der 
Sehnenreflexe,  namentlich  des  Kniephanomens,  am  linken  Bein  lassen  aber  darauf 
schliefeen,  dafe  auch  auf  der  linken  Ruckenmarkshalfte  eine  Schadigung  der  Pyra- 
midenbahn vorhanden  ist,  vermutlich  erst  eine  funktionelle  Alteration  derselben, 
die  auf  eine  beginnende  Kompression  des  Markes  zuriickzufuhren  sein  durfte.  So 
sind  wir  also  nicht  nur  in  der  Lage,  aus  den  beobachteten  nervosen  Krankheits- 
erscheinungen die  Hohe  der  Lasion  in  der  Langsausdehnung  des 
Ruckenmarks  zu  bestimmen;  wir  konnen  uns  auch  annahernd  eine  Vorstellung 
iiber  die  Ausbreitung  des  Krankheitsprozesses  auf  dem  Rucken- 
marksquerschnitt  machen.  AUe  Symptome  weisen  darauf  hin,  dafe  es  sich 
im  vorliegenden  Falle  um  eine  Affektion  des  XI.  Brustwirbels  handelt. 

Eine  auffallige  Deformitat  der  Wirbelsaule  ist,  abgesehen  von  einer  leichten, 
rechtskonvexen  Cervikalskoliose,  nicht  vorhanden,  namentlich  kein  Gibbus,  wie  er 
fur  die  Karies  charakteristisch  sein  wiirde.  Wohl  aber  ist  eine  leichte  Depression 
in  der  Gegend  der  letzten  Brustwirbel  vorhanden,  und  wenn  wir  von  oben  nach 
unten  auf  die  Dornfortsatze  der  einzelnen  Wirbel  einen  starkeren  Druck  ausuben, 
aufeert  die  Kranke  konstant  einen  lebhaften  Schmerz,  sobald  wir  die  Stelle  der 
Depression  erreichen.  Die  gleiche  Stelle  ist  auch  fur  Hitze  sehr  empfindlich. 
Die  einzelnen  Dornfortsatze  sind  bis  zum  X.  Brustwirbel  einschliefelich  deutlich 
fuhlbar;  dann  folgt  die  Depression,  die  der  Gegend  des  XI.  und  XII.  Brust- 
wirbeldorns  entspricht.  Hier  ist  offenbar  der  Sitz  der  kariosen  Erkrankung.  Vom 
I.  Lendenwirbel  an  abwarts  sind  die  Dornfortsatze  wieder  deutlich  zu  fuhlen. 
So  stimmt  also  mit  der  Lokalisationsdiagnose,  die  uns  die  Anal3^se  der  spinalen 
Symptome  ermoglicht  hat,  der  Palpationsbefund  genau  iiberein.  Es  liegt  eine 
Erkrankung  des  XI.  und  XII.  Brustwirbels  vor,  die  zu  Druckerscheinungen  am 
Riickenmark  und  an  den  austretenden  Nervenwurzeln  auf  beiden  Seiten  und  zu 
einer  beginnenden  Kompressionsdegeneration  gefuhrt  hat. 

Das  Zustandsbild,  das  die  Patientin  gegenwartig  bietet,  setzt  sich  also  aus 
vier  verschiedenen  Gruppen  von  Symptomen  zusammen  und  zwar  aus  Krankheits- 
erscheinungen 
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1.  von  seiten  der  Lungen  (beiderseitige  Spitzeninfiltration,  Katarrh), 

2.  der  kariOsen  Wirbel  (Schmerz,  Druckernpfindlichkeit ,  Steifhaltung  des 
Ruckens), 

3.  der  Riickenmarkswurzeln  (beiderseitige  Interkostalneuralgie)  und 

4.  des  Riickenmarks  selbst  (spastische  Paraparese  der  Unterextremitaten  etc.). 

Anzeichen  der  Lungentuberkulose  konnen  indessen  bei  der  tuberkulosen 
Kompressionsmyelitis  vollstSndig  fehlen.  Es  kann  die  Karies  der  Wirbelsaule  die 
einzige  manifeste  Aufierung  der  tuberkulosen  Infektion  sein.  Meistens  werden 
sich  aber  auch  in  anderen  Organen  Erscheinungen  der  Allgemeinerkrankung  oder 
ihre  Residuen  nachvveisen  lassen.  Die  iibrigen  drei  Gruppen  von  Symptomen 
tinden  wir  dagegen  in  alien  Fallen  des  Leidens,  freilich  in  mannigfacher  Modi- 
fikation,  je  nach  dem  verschiedenen  Hohensitz  der  Wirbelerkrankung. 

Hinsichtlich  der  Lokalisation  der  tuberkulosen  Spondylitis  in  den  einzelnen 
Abschnitten  der  Wirbelsaule  lehrt  die  Statistik,  dafe  sie  am  haufigsten  die  Brust- 
und  Lendenwirbelsaule  betrifft,  weniger  haufig  den  Halsteil.  Infolgedessen  wird 
auch  am  haufigsten  eine  Kompression  des  Dorsal-  und  Lumbalmarks  beobachtet. 
Das  klinische  Bild  des  Leidens  ist  indessen  kein  einheitliches.  Es  wird  beeinflufet 
durch  den  Sitz  des  Herdes  in  den  verschiedenen  Hohen  und  durch  die  Aus- 
breitung  des  Krankheitsprozesses  auf  dem  Querschnitt  des  Riickenmarks.  Wir 
wollen  deshalb  noch  kurz  an  zwei  weiteren  Fallen  die  Unterschiede  in  der 
Symptomatologie  der  tuberkulosen  Kompressionsmyelitis  besprechen,  die  durch 
die  erwahnten  zwei  Faktoren  bedingt  sind.  Beides  sind  vorgeschrittenere  Falle 
des  Leidens;  die  Kranken  sind  durch  die  Lahmung  der  Unterextremitaten 
dauernd  ans  Bett  gefesselt. 

Die  nachste  Patientin  ist  eine  61  jahrige  Frau  mit  Darmtuberkulose,  die 
bereits  im  4.  Jahre  im  Siechenhause  verptlegt  wird.  Der  Beginn  ihres  Wirbel- 
leidens  liegt  noch  weiter  zuriick.  Die  Inspektion  der  Wirbelsaule  lafet  uns  einen 
deutlichen  Gib  bus,  eine  Prominenz  des  V.  und  VI.  Brustwirbels  erkennen,  wahrend 
der  VII.  eingesunken  ist.  Druckschmerzhaft  sind  die  Dornfortsatze  der  promi- 
nenten  Wirbel  und  auch  noch  diejenigen  des  VII.  und  VIII.  Brustwirbels.  An 
der  gleichen  Stelle  des  Ruckens  treten  spontane,  aufeerst  heftige  Schmerzen  auf. 
Es  handelt  sich  also  hier  offenbar  um  eine  Spondylitis  der  mittleren  Brust- 
wirbelsaule. 

Als  Wurzelsymptome  fassen  wir  die  Schmerzen  auf  beiden  Seiten  der 
Brust  auf,  iiber  die  uns  die  Kranke  haufig  klagt,  und  die  sie  als  „Gurtelgefuhr' 
bezeichnet.  Sie  tragen  den  Charakter  der  Interkostalneuralgie  im  Verlauf  der 
mittleren  Interkostalnerven  beiderseits. 

Stellen  wir  nun  fest,  welche  Symptome  von  seiten  des  Marks  selbst 
vorhanden  sind.  Am  Kopf  und  an  den  oberen  Extremitaten  unserer  Patientin  lassen 
sich  irgendwelche  Krankheitserscheinungen  nicht  auffinden.  Am  Rumpfe  dagegen 
beginnt  vorn  etwa  in  der  Hohe  der  Mamilla,  hinten  am  Processus  spinosus  des 
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VII.  Brustwirbels  eine  hypasthetische  Zone,  die  in  der  Hohe  des  XII.  Brustwirbel- 
dorns  in  ein  Gebiet  kompletter  Anasthesie  ubergeht  (Fig.  130).  Von  hier  an  ab- 
warts  ist  am  Rumpfe  und  an  den  Beinen  das  GefUhl  voUstandig  erloschen.  Auch 
die  aktive  Motilitat  der  Unterextremitaten  ist  ganzlich  aufgehoben ;  die  Kranke  ist 
nicht  imstande,  willkiirlich  die  geringste  Bewegung  auszufuhren.  Wohl  aber  treten 
ab  und  zu  spontan  und  reflektorisch  —  z.  B.  gerade  jetzt,  nachdem  wir  die  Patientin 
aufgedeckt  haben,  infolge  der  Abkiihlung  der  Haut  —  dem  Willen  entzogene 
Beugebewegungen  in  beiden  Beinen  auf.    Es  sind  motorische  Reizerscheinungen, 


Fig.  130. 

Sensibilitatsstorung  in  einem  Falle  von  Kompression  des  Rilckenmarks  bei  Karies  der  Brustwirbel- 

sSule.    Eigene  Beobachtung. 

die  von  den  heftigsten  Schmerzen  begleitet  sind.  Die  Paraplegie  der  Beine  ist 
eine  spastische,  obwohl  die  Spasmen  noch  immer  gering  sind  und  noch  nicht  zu  Kon- 
trakturen  gefiihrt  haben.  Kniephanomene  und  Achillessehnenreflexe  sind  beiderseits 
aufeerordenthch  lebhaft;  meist  kommt  es  sogar  bei  ihrer  Auslosung  zu  einera  lange 
anhaltenden  Patellar-  und  Fufeklonus.  Das  Babinskische  Phanomen  ist  nicht  zu 
erzielen,  offenbar  weil  die  Reflexerregbarkeit  von  der  Fufesohle  aus  derart  gesteigert 
ist,  dafe  schon  die  leisesten  taktilen  Reize  starke  Reflexzuckungen  des  ganzen 
Beines  ausl5sen.  Blase  und  Mastdarm  sind  an  der  sensiblen  und  motorischen 
Lahmung  beteiligt.    Die  Kranke  fuhlt  wohl  den  Drang  zum  Urinieren,  aber  sehr 
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verspatet;  sie  kann  wegen  der  motorischen  Schwache  des  M.  sphincter  vesicae 
nur  ganz  kurz  dem  Drang  widerstehen;  alsdann  erfolgt  unvvillkiirlich  der  Urin- 
abgang.    Immerhin  betragt  bei  ihr  die  Dauer  der  Kontinenz  bis  zu  3  Stunden. 

Die  Kranke  zeigt  uns  das  filr  die  Kompression  des  Brustmarks,  die  haufigste 
Form  der  tuberkulosen  Kompressionsmyelitis,  typische  Bild,  namlich :  Giirtelgefiihl, 
Hyp-  resp.  Anasthesie  des  Rumpfes  und  der  unteren  Extremitaten,  hinaufreichend 
bis  zum  Gebiet  der  aus  dem  erkrankten  Ruckenmarkssegment  entspringenden 
hinteren  Wurzeln,  spastische  Paraplegic  der  Beine  mit  aufeerst  lebhaften  Sehnen- 
reflexen,  Steigerung  der  Hautreflexe,  sowie  Blasen-  und  Mastdarmschwache. 

Der  dritte  Fall  betrifft  eine  59  jahrige  Patientin  mit  Lungentuberkulose  und 
Druseneiterungen  am  Halse,  deren  Wirbelleiden  vor  drei  jahren  begonnen  hat. 
Bei  ihr  handelt  es  sich  urn  eine  Karies  der  oberen  Halswirbelsaule.  Die 
Dornfortsatze  des  II.  und  III.  Halswirbels  sind  prominent  und,  wie  auch  die  Quer- 
fortsatze  dieser  Wirbel,  exquisit  druckschmerzhaft.  Ein  Drehen  des  Kopfes  ist 
nicht  moglich,  offenbar  weil  auch  der  Zahnfortsatz  und  das  Gelenk  zwischen 
Epistropheus  und  Atlas  in  Mitleidenschaft  gezogen  sind.  Auch  die  Nickbewegung 
des  Kopfes  wird  von  der  Kranken  vermieden,  weW  sie  ihr  starke  Schmerzen  ver- 
ursachen  wurde.  Sie  ist  ubrigens  wegen  der  fungosen  Erkrankung  des  Adanto- 
okzipitalgelenks  auch  nur  in  ganz  beschranktem  Ma6e  moglich.  Der  Kopf  der 
Kranken  wird  also  dauernd  in  der  gleichen  Stellung  steif  gehalten. 

Aufeer  dieser  Genicksteifigkeit  sind  beiderseits  sehr  heftige  Okzipitalneuralgien 
vorhanden,  Wurzelsy mptome,  analog  den  Interkostalneuralgien  in  den  beiden 
fruheren  Fallen.  Aufeerdem  ist  aber  auch  noch  eine  beiderseitige  Zwerchfell- 
lahmung  nachzuweisen.  Die  palpierende  Hand  fiihlt  im  Augenblick  der  tiefen 
Inspiration  das  Herabtreten  des  Zwerchfells  und  der  Leber  nicht;  vielmehr  weicht 
der  untere  Leberrand  merklich  zuruck.  Andererseits  fallt  bei  der  Exspiration  die 
Vorwolbung  des  Epigastriums  auf,  wahrend  die  Leber  herabtritt.  Der  untere  Rand 
der  Lunge  lafet  sich  nach  oben  drangen,  wie  sich  durch  die  Perkussion  der  Lungen- 
lebergrenze  deutlich  demonstrieren  Isfet.  Die  Paralysis  diaphragmatica  ist  durch 
eine  Lahmung  des  N.  phrenicus  bedingt,  der  seinen  Ursprung  aus  der  III.  und 
IV.  Cervikalwurzel  nimmt.  Eine  deutliche  Sensibilitatsstorung  lafet  sich  noch 
nicht  nachweisen. 

Entsprechend  dem  hohen  Sitz  der  kariOsen  Spondylitis  in  den  obersten  Hals- 
wirbeln  ist  es  hier  zu  einer  Kompression  des  Cervikalmarks  oberhalb  der  Cer- 
vikalanschwellung  gekommen.  Deshalb  ist  auch  an  den  Armen  unserer  Kranken 
eine  Lahmung  eingetreten  und  zwar  eine  spastische  Paraplegie  mit  lebhafter 
Steigerung  der  Sehnen-  und  Periostreflexe.  Die  Muskulatur  beider  Arme  und 
Hande  ist  im  ganzen  in  geringem  Mafee  atrophisch;  qualitative  Veranderungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit  sind  indessen  in  den  atrophischen  Muskeln  nicht  vorhanden. 
Die  Atrophic  ist  hierdurch  als  einfache  Inaktivitatsatrophie  gekennzeichnet. 

An  den  Unterextremitaten  der  Kranken  finden  wir  im  wesentlichen  die  gleichen 
Erscheinungen  wie  in  den  beiden  ersten  Fallen:  eine  spastische  Paraplegie  mit 
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aufeerordentlich  lebhaften  Sehnen-  und  Hautreflexen,  und  aufeerdem  StOrungen  der 
Blasen-  und  Mastdarmfunktion. 

Dieser  Fall  von  tuberkuloser  Kompressionsmyelitis  unterscheidet  sich  von 
den  fruheren  —  entsprecliend  dem  Sitz  der  Spondylitis  in  der  oberen  Halswirbel- 
saule  —  durch   die   andere   Lokalisation   der  Neuralgien,    die  Beteiligung  des 

N.  phrenicus  und  die  Einbe- 
ziehung  der  oberen  Extremi- 
taten  in  die  spastische  Lahmung. 

Die  Karies  der  beiden 
obersten  Halswirbel  und  des 
Atlanto-okzipitalgelenksschliefet 
ganz  besondere  Gefahren  in 
sich,  die  der  Karies  der  ubrigen 
Abschnitte  der  Wirbelsaule 
fremd  sind.  Diese  Gefahren 
bestehen  darin ,  dafa  gar  nicht 
selten  der  Zahnfortsatz  des 
Epistropheus  unterminiert,  los- 
gelost  und  abgestofeen  wird, 
oder  dafe  es  zu  einer  Fraktur 
des  Atlas  kommt.  In  diesen 
Fallen  kann  der  abgesprengte 
Zahnfortsatz  oder  ein  Splitter 
des  Atlas  direkt  in  das  Hals- 
mark  oder  in  die  Medulla  ob- 
longata eindringen  und  zu  einem 
pldtzlichen  Tode  fiihren.  Einen 
solchenFall  haben  wir  in  diesem 
Fruhjahr  bei  einer  67jahrigen 
Frau  erlebt,  von  der  wir  noch 
k.  m       ^^^^H     kuYz  vor  dem  Tode  eine  Pho- 

^  .-A  mttuHitMtkj^-^-m^-^  .        LkadyriwhuH     tographie  aufnehmen  konnten 

(Fig.  131  und  132).  Bei  ihr  war 
es   infolge  Lahmung    des  N. 
accessorius  und  der  obersten 
Cervikalnerven   zu    einer  de- 
generativen  Atrophie   des  M. 
trapezius  und  anderer  Muskeln  des  Nackens  und  Schultergiirtels  gekommen.  Bei 
der  Obduktion  fand  sich  nach  Herausnahme  des  Gehirns  aus  der  SchadelhoMe  frei 
im  Foramen  magnum  liegend  der  abgesprengte  Zahnfortsatz  des  Epistropheus. 


Fig.  131. 

Karies  der    beiden  obersten    Halswirbel.  Degenerative 
Atrophie  der  Muskulatur  des  Halses  und  Schultergiirtels. 
Eigene  Beobachtung. 


Die  demonstrierten  Falle  haben  Ihnen  die  verschiedenen  Zustandsbilder  ge- 
zeigt,  die  durch  eine  Kompression  des  Lenden-,  Brust-  und  Halsmarks  bedingt 
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sind.  Freilich  ist  der  erste  Fall  kein  Schulfall  gewesen,  insofern  trotz  Kompression 
der  Lendenansch wellung  eine  spastische  Lahmung  der  Unterextremitaten 
vorhanden  ist.  In  typischen  Fallen  und  im  spSteren  Verlauf  des  Leidens  werden 
auch  die  grauen  Vordersaulen  in  den  Krankheitsprozefe  einbezogen  sein,  und  des- 
halb  tragt  die  Paraplegie  der  Beine  bei  der  Kompressionsmyelitis  der  Lendenan- 
in  der  Res:el  alle 


schwellung 


Charaktere  der  schlaffen  Lah- 
mung  (Erloschen  der  Sehnen- 
reflexe,  degenerative  Muskel- 
atrophie).  So  lehrt  dieser  Fall, 
da&  bei  gleichem  Hohensitz  des 
Herdes  Abweichungen  vom 
typischen  Krankheitsbild  durch 
die  verschiedene  Ausbreitung 
der  Kompressionsdegeneration 
auf  dem  Querschnitt  desRucken- 
marks  bedingt  sein  konnen. 

Analog  liegen  die  Verhalt- 
nisse  bei  der  Lasion  der  Hals- 
anschwellung.  Auch  hier 
wird,  sobald  es  zu  einem  Unter- 
gang  der  motorischen  Vorder- 
hornzellen  gekommen  ist,  eine 
schlaffe  Lahrnung  der  Ober- 
extremitaten  eintreten  und  je 
nach  dem  Hohensitz  des  Herdes 
eine  degenerative  Atrophic  in 
der  Muskulatur  der  Oberarme 
oder  der  Unterarme  und  der 
kleinen  Handmuskeln  zu  er- 
warten  sein. 

BesondereErwahnung  ver- 
dienen  diejenigen  Falle,  indenen 
sich  der  kariose  Prozefe  gleich- 
zeitig  an  verschiedenen,  raum- 
lich  voneinander  getrennten  Ab- 
schnitten  der  Wirbelsaule  ab- 

spielt.  So  werden  wir  bei  einer  tuberkulosen  Spondylitis  der  obersten  Halswirbel 
und  der  untersten  Brustwirbel  als  Riickenmarkssymptome  unter  Umstanden  eine 
spastische  Paraplegie  der  Arme  und  eine  atrophische  Lahrnung  der  Beine  beob- 
achten. 

Die  geschilderten  Falle  lehren  ferner,  da&  bei  der  Kompressionsmyelitis  die 
Motilitatsstorungen  in  der  Regel  starker  sind  als  die  StOrungen  der  Sensibilitat, 

Knoblauch,  Krankheiten  des  Zentrnlnervensystems.  I3 


Fig.  132 

Karies    der   beiden  obersten   Halswirbel.  Degenerative 
Atrophia  der  Muskulatur  des  Nackens  und  Schultergurtels. 
Eigene  Beobachtung. 
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und  schliefilich,  dafe  nicht  nur  die  eigentlichen  Marksymptome,  sondern  auch  die 
Wurzelsymptonie  je  nach  dem  Sitz  der  erkrankten  Wirbel  verschieden  sind.  In 
alien  Fiillen  warden  sensible  Reizerscheinungen  vorhanden  sein  (Interkostal-,  Okzi- 
pitalneuralgicn),  die  durch  eine  Schadigung  der  hinteren  Wurzeln  im  Wirbelkanal 
oder  bei  ihrem  Durchtritt  durch  die  Foramina  intervertebralia  bedingt  sind.  Bei 
der  Spondylitis  der  Halswirbelsaule  treten  haufig  infolge  der  Lasion  der  vorderen 
Wurzeln  auch  motorische  Lahmungserscheinungen  (Nn.  phrenicus,  accessorius, 
hypoglossus)  hinzu.  Es  kann  sogar  eine  atrophische  Lahmung  im  Gebiet  einzelner 
Muskeln  der  Arme  und  Hande  eins  der  ersten  Anzeichen  der  Caries  cervicalis 
sein  (S.  179). 

Zu  diesen  charakteristischen  Krankheitserscheinungen  gesellen  sich  im  spSteren 
Verlauf  des  Leidens  haufig  trophische  StSrungen,  namentlich  Dekubitus.  Er  kann 
an  alien  Korperstellen  auftreten,  die  durch  das  Liegen  der  gelahmten  Kranken 
einem  standigen  Druck  ausgesetzt  sind;  doch  sind  die  Gegend  des  Kreuzbeins 
und  der  Trochanteren  bevorzugte  Stellen.  Auch  kommt  es  allmahlich  an  Armen 
und  Beinen  zu  einer  Atrophic  der  Muskulatur  mafeigen  Grades,  die  bei  Fehlen 
von  qualitativen  Veranderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  als  einfache  Inaktivi- 
tatsatrophie  aufgefafet  werden  mufe.  Dekubitus,  Zj^stitis  und  Pyelonephritis  fiihren 
unter  septischen  Erscheinungen  schliefelich  zum  Tode,  wenn  die  Kranken  nicht 
vorher  ihrer  allgemeinen  Tuberkulose  erliegen. 

Die  tuberkulose  Spondylitis  ist  die  haufigste  Ursache  der  Kompression  des 
Riickenmarks.  Natiirlich  kann  dieses  Leiden  aber  auch  durch  alle  iibrigen,  raum- 
beengenden  Momente  im  Wirbelkanal  hervorgerufen  werden,  durch  Blutergtisse, 
durch  Frakturen  und  Luxationen  der  Wirbel,  durch  Geschwiilste  derselben  und 
der  Dura  mater.  Die  Schadigung,  die  das  Riickenmark  bei  der  tuberkulGsen 
Spondylitis  erfahrt,  ist  nur  selten  durch  eine  direkte  Kompression  von  seiten  des 
erkrankten  Wirbels  bedingt.  Meist  kommt  die  Verengerung  des  Wirbelkanals 
ganz  allmahlich  durch  das  Wachsen  der  fungosen  Massen  von  den  Wirbelkorpern 
nach  der  Dura  hin  zustande.  Es  gesellt  sich  eine  chronische  Entzundung  der 
aufeeren  Schichten  der  Dura,  eine  Pachymeningitis  externa,  hinzu;  schliefe- 
lich  wird  die  Dura  so  weit  nach  innen  vorgestiilpt,  dafe  das  Riickenmark  einem 
wachsenden  Drucke  ausgesetzt  wird.  Diese  mechanische  Kompression,  die  Ver- 
legung  der  Duralgefafie  und  der  Lymphbahnen  in  den  Riickenmarkshauten  bedingt 
zunachst  eine  Stauungshyperamie  des  getroffenen  Riickenmarkssegments  und 
weiterhin  ein  Stauungsodem ,  das  lange  Zeit  hindurch  bestehen  kann,  ohne  dafs 
die  nervosa  Substanz  selbst  wesentlich  alteriert  wird.  Aber  schliefelich  kommt  es 
zu  einem  Zerfall  derselben.  Nur  in  einer  kleineren  Anzahl  von  Fallen  greift  die 
tuberkulose  Infiltration,  die  sich  an  den  Meningen  abspielt,  auch  den  Septen  ent- 
lang  auf  das  Riickenmark  selbst  iiber;  in  diesen  Fallen  kommt  es  zu  einer  Tuber- 
kulGsen Myelitis. 

Oft  genug  breitet  sich  der  Krankheitsprozefe  tiber  den  ganzen  Querschnitt 
aus  und  fuhrt  alsdann  zu  den  hochgradigsten  Veranderungen  im  Riickenmark,  die 
man  als  transversale  Myelitis  zu  bezeichnen  pflegt.    Infolge  der  Leitungs- 
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unterbrechung  kommt  es  zu  sekundSren  Degenerationen,  die  sich  sowohl  auf-  wie 
abwarts  verfolgen  lassen.  Die  aufsteigende  Degeneration  betrifft  die  zentripetal- 
verlaufeiiden  Fasern  des  Riickenmarks,  also  vorwiegend  die  GoUschen  Strange 
und  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen ;  die  absteigende  Degeneration  zeigt  sich  in 
den  Fasern,  die  zentrifugal  verlaufen,  also  vorwiegend  in  den  Pyramidenvorder- 
strang-  und  Seitenstrangbahnen  (Fig.  ]33). 

Die  Karies  der  Wirbelsaule  braucht  aber  nicht  unter  alien  Umstanden  zu 
einer  Kompression  des  Riickenmarks  zu  fiihren;  es  gibt  Falle  genug,  in  denen 


Kompression  des  Riickenmarks  in  der  Hohe  des  VII.  Dorsalsegments.  Aufsteigende  Degeneration 
im  oberen  Brust-  und  Halsmark,  absteigende  Degeneration  im  unteren  Brust-  und  Lendenmark. 

Nach  Hoche. 

trotz  jahrelangen  Bestehens  der  Erkrankung  spinale  Erscheinungen  vollstandig 
fehlen.  Es  wird  dies  namentlich  dann  der  Fall  sein,  wenn  es  fruhzeitig  zu  einer 
H!inschmelzung  des  Fungus  und  zu  Senkungsabszessen  kommt,  die  bekanntlich  je 
nach  dem  Sitze  des  Krankheitsprozesses  an  den  verschiedensten  Stellen  des  KOrpers 
an  die  Oberflache  treten  k5nnen  und  zu  einer  gewissen  Entlastung  des  Riicken- 
marks fiihren.  Wir  haben  auch  zahlreiche  derartige  Falle  auf  der  Abteilung,  bei 
denen  trotz  mehrjahriger  Dauer  des  Leidens  und  aufeerordentlich  hochgradiger 
Verkriimmung  der  Wirbelsaule   keine  spinalen  Erscheinungen   vorhanden  sind 
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(Fig.  134  u.  J35).  Sie  alle  haben  das  gemeinsam,  dafe  es  bei  ihnen  sehr  fruhzeitig 
zu  Senkungsabszessen  und  zu  Fistelbildungen  gekommen  ist. 

24.  Luxation  der  Wirbelsaule. 

Der  Fall,  mit  dem  wir  uns  heute  beschaltigen  woUen,  betrifft  einen  Patienten. 
der  vor  'V  i  Jahren  als  unheilbar  in  das  Siechenhaus  eingewiesen  worden  ist,  dessen 

 Zustand  sich  aber  derart 

gebessert  hat,  dafe  er 
kurzlich  in  seine  Haus- 
lichkeit  entlassen  werden 
konnte.  Der  Kranke, 
ein  63jahriger  Schlosser, 
hatte  vor  etvva  zvvei  Jahren 
einen  eigenartigen  Unfall 
erlitten.  Wahrend  der  Ar- 
beit fiel  er  durch  eigene 

Ungeschicklichkeit  mit 
dem  Riicken  auf  einen 
Haufen  ungeordnet  auf- 
geschichteter  Steinplatten 
•und  blieb,  ohne  das  Be- 
wufetsein  verloren  zu  ha- 
ben, langere  Zeit  hilflos 
liegen,  bis  Leute  kamen, 
die  ihn  in  seine  Wohnung 
Er  war  nicht 
aber  aufeerst 
heftige  Schmerzen  im 
Rucken  hinderten  ihn  an 
jeder  Bewegung  der  Beine 
und  vor  allem  der  Wirbel- 
saule selbst.  In  der  Ge- 
gend  des  Kreuzbeins  fiihl- 
te  er  eine  deutliche  „Ge- 
schwulst"  iiber  der  Wir- 
belsaule; diese  selbst  war 
ganzlich  unbeweglich  und 
der    Oberkorper  etwas 

nach  rechts  gedreht.  Die  nachsten  beiden  Tage  lag  der  Kranke  mit  Starken 
Schmerzen  im  Rucken  hilflos  zu  Bett;  dann  verspiirte  er  bei  einer  unbeabsichtigten 
Bewegung  plotzlich  einen  heftigen  Ruck  und  aufaerordentlich  intensive  Schmerzen ; 
er  merkte  aber  sofort,  dafa  er  sich  vvieder  bewegen  und  umdrehen  konnte.  Die 
Schmerzen  liefeen  sehr  bald  nach,  und  die  Geschwulst  an  der  Wirbelsaule  war 


brachten. 
gelahmt ; 


fig-  134- 

Karies  der  Brustwirbelsaule  mit  Senkungsabszessen  und  Fistelbildung 
ohne  Ersclieinungen  der  Riickenmarkskompression  trotz  nahezu 
reclitwinkeliger  Abknickung  der  Wirbelsaule.  Eigene  Beobachtung. 
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verschwunden.  Nach  weiteren  vier  Tagen  versuchte  der  Kranke  das  Bett  zu  ver- 
lassen;  er  war  aber  so  unsicher  auf  den  Beinen,  dafe  er  kaum  stehen  und  nur  mit 
Unterstiitzung  einige  Schritte  gehen  konnte.  Als  uns  der  Patient  diese  Geschichte 
seines  Unfalles  erzahlte,  war  uns  der  Weg  zur  Diagnose  gewiesen.  Ein  Sturz 
auf  den  Riicken,  Schvvellung  —  wie  der  Patient  sich  ausdruckt  —  an  einer  be- 
stimmten  Stelle  der  Wirbelsaule,  Rechtsdrehung  des  Oberkorpers  und  Bewegungs- 
unfahigkeit  wegen  inten- 
siver  Schmerzen;  dann 
zufallig  eine  heftige  Be 
wegung,  ein  Ruck,  ver- 
bunden  mit  aufeerst  hefti- 
gem  Schmerz,  dieSchwel- 
lung  ist  plotzlich  ver- 
schwunden, die  Beweg- 
lichkeit  der  Wirbelsaule 
ist  mit  einem  Male  wieder- 
gekehrt,  die  Schmerzen 
lassen  nach,  und  der 
Kranke  verlafet  nach  we- 
nigen  Tagen  das  Bett. 
Dies  war  eine  Luxa- 
tion der  Wirbelsaule 
und  zwar  eine  Rotations- 
luxation  nach  rechts  und 
eine  spontane  Repo- 
sition des  luxierten 
Wirbels.  AusderSchil- 
derung,  dieunsderKranke 
von  den  nachsten  Begleit- 
erscheinungen  seines  On- 
falls gegeben  hat,  konnen 
wir  schliefeen,  da6  es  sich 
um  eine  Luxation  der 
unteren  Brust-  oder  der 
Lendenvvirbelsaule  ge- 
handelt  haben  mufe;  da 
aber  seine  Angaben  hin- 
sichtlich  der  Gegend  der 

Schwellung  unklare  waren  und  sich  bei  der  Aufnahme  an  der  Wirbelsaule  selbst 
eine  Deformitat  nicht  mehr  nachweisen  liefe,  konnten  wir  nicht  feststellen,  welcher 
Wirbel  der  luxierte  gewesen  ist. 

An  der  Brust-  und  Lendenwirbelsaule  sind  Luxationen  bekanntlich  erheblich 
seltener  als  Frakturen  im  Gegensatz  zu  der  Halswirbelsaule,  wo  es  gerade  um- 


Fig-  135- 

Karies  der  Brustwirbelsaule  mit  Senivungsabszessen  und  Fistel- 
bildung  ohne  Erscheinungen  der  Riickenmarkskompression. 
Eigene  Beobachtung. 
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gekehrt  ist.  Dies  erklart  sich  aus  den  anatomischen  Verhaltnissen,  aus  der  grofeen 
Bevvegungsfahigkeit  der  einzelnen  Halswirbel  im  Gegensatz  zur  wesentlich  ge- 
ringeren  Beweglichkeit  der  Brust-  und  Lendenwirbel  gegeneinander.  Die  letzteren 
bilden  sozusagen  einen  starren  Stab,  der  durch  tibermiifeiges  Biegen  gebrochen 
vvird.  Besonders  trifft  dies  fOr  die  Brustwirbel  zu,  so  dafe  Luxationen  an  ihnen, 
namentlich  an  den  mittleren,  zu  den  grOfiten  Seltenheiten  gehOren.  Die  Lenden- 
wirbelsilule  ist  dagegen  schon  wieder  etwas  beweglicher,  und  infolgedessen  kommen 
hier  neben  den  Frakturen  auch  gelegentlich  Luxationen  zur  Beobachtung. 

Zwei  Formen  von  Luxationen  haben  wir  an  der  Wirbelsaule  zu  untersclieiden, 
die  Beugungs-  und  die  Rotationsluxation.    Die  Beugungsluxation  ist  die  kom- 


I.  II. 


Fig.  136. 

Doppelseitige  (Beugungs-)Luxation  der  HalswirbelsSule.   Nach  Helferich. 

I.  von  hinten,  II.  von  der  Seite.  i  Hervortretender  KOrper  dcs  liixierten  Wirbels,  2  Verhackung  der  Gelenkfortsatze  (beider- 
seitig),  3  Gelenkflache  der  Proc.  obi.  sup.,  4  gerade  Richtung  der  Dornfortsatze. 

pliziertere  und  schwerere  Verletzung  von  beiden.  Sie  kommt  zustande,  indem 
bei  iibermafeiger  Beugung  des  Rumpfes  die  unteren  Gelenkfortsatze  eines  Wirbels 
iiber  die  oberen  Gelenkfortsatze  des  darunter  liegenden  Wirbels  vollstandig  hin- 
weggleiten  und  sich  an  der  Vorderflache  desselben  festkeilen,  so  dafe  es  sowohl 
rechts  wie  links  zu  einer  Verhackung  der  beiden  Processus  obliqui  kommt.  Wegen 
dieser  doppelseitigen  Verhackung  bezeichnet  man  die  Beugungsluxation  auch  als 
doppelseitige  Luxation.  Wenn  wir  sie  an  der  knochernen  Wirbelsaule  hervor- 
bringen,  sieht  man  beim  Betrachten  des  Praparates  von  hinten  gegen  die  beiden 
freiliegenden,  oberen  Gelenkflachen  desjenigen  Wirbels,  der  direkt  unterhalb  des 
luxierten  Wirbels  liegt  (Fig.  136).  Zugleich  sieht  man  aber  auch,  dafe  die  Richtung 
der  Dornfortsatze  in  keiner  Weise  von  der  Norm  abweicht.   Wenn  Sie  nun  aber 
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die  Wirbelsaule  von  der  Seite  betrachten,  fiillt  Ihnen  ohne  weiteres  die  starke 
Prominenz  des  luxierten  Wirbels  auf,  dessen  KOrper  um  mehr  wie  i  cm 
gegen  die  KOrper  der  unterhalb  der  Luxationsstelle  liegenden  Wirbel  hervortritt. 
Durch  diese  hochgradige  Verschiebung  der  WirbelkOrper,  die  von  einer  Ver- 
schiebung  und  partiellen  Zertriimmerung  der  zwischenliegenden  Bandscheibe  be- 
gleitet  ist,  wird  begreiflicherweise  der  Wirbelkanal  stark  verengt  und  hierdurch 
eine  Quetschung  des  Ruckenmarks  hervorgerufen,  die  zu  den  ernstesten  Folgen 
fiihren  kann,  vvenn  nicht  alsbald  die  Reposition  des  luxierten  Wirbels  gelingt. 
Der  Repositionsversuch  bei  einer  doppelseitigen  Luxation  der  Halswirbelsaule  — 


I.  II. 


Fig.  137. 

Einseitige  (Rotations-)Luxation  der  Halswirbelsaule.    Nach  Helferich. 

I.  von  hinten,  II.  von  der  Seite.    i  Hervortretender  KOrper  des  lu.>:ierten  IV.  Halswirbels,  2  Verh.ickung  der  Gelenkfort- 
satze  (nur  einseitig),  3  Gelenkllache  des  Proc.  obi.  sup.,  4  schiefe  Richtung  der  Dornl'ortsatze. 

an  den  tibrigen  Teilen  der  Wirbelsaule  kommt  diese  Verletzung  allein  wohl  nicht 
vor;  sie  ist  dann  gewohnlich  mit  einer  gleichzeitigen  Fraktur  der  Wirbelkorper 
oder  einer  Absprengung  der  Wirbelbogen  verbunden  —  ist  immer  lebensgefahr- 
lich,  weil  dabei  das  Ruckenmark  leicht  noch  mehr  gequetscht  werden  kann,  als 
es  durch  die  Luxation  selbst  geschehen  ist.  Der  Repositionsversuch  mufe  aber 
unter  alien  Umstanden  unternommen  werden  zum  Schutze  des  Lebens  gegenuber 
den  progressiven  Storungen  im  Ruckenmark,  die  sich  bei  dem  Fortbestehen  der 
Luxation  entwickeln  kOnnen. 

Bei  der  Rotationsluxation  dagegen,  wie  sie  in  unserem  Falle  vorhanden 
gewesen  ist,  handelt  es  sich  nur  um  die  Verhackung  der  Gelenkfortsatze  zweier 
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Wirbel  auf  einer  Seite.  Diese  Verletzung  kommt  bei  einer  gewaltsamen  Seit- 
wartsbewegung  des  Rumples,  bei  der  Abduktion,  zustande.  Nehmen  wir  eine 
uberiTicll-iige  Abduktion  nacli  rechts  an,  so  werden  sich  die  Gelenkfortsatze  der 
linken  Seite  ineinander  verhacken  wie  bei  der  Beugungsluxation;  auf  der  rechten 
Seite  dagegen  werden  sich  die  Gelenkfortsatze  nur  relativ  wenig  aufeinander  ver 
schieben.  Wir  sehen  deshalb  bei  der  Betrachtung  der  Wirbelsaule  von  hinten 
nur  auf  der  linken  Seite  gegen  die  obere  Gelenkflache  des  Wirbels,  der  direkt 
unterhalb  des  luxierten  Wirbels  liegt  (Fig.  137).  Wir  sehen  aber  auch,  wie  die 
Dornfortsatze  vom  luxierten  Wirbel  an  aufwarts  nach  links  von  der  Mittellinie 
abweichen,  wie  also  der  luxierte  Wirbel  etwa  um  eine  Achse,  die  mit  der  Achse 
des  Wirbelkanals  und  des  Riickenmarkes  annahernd  zusammenfallt,  nach  rechts 
gedreht  ist.  Wir  sehen  aufeerdem  eine  leichte  Neigung  des  oberen  Teils  der 
Wirbelsaule  nach  rechts;  und  wenn  wir  das  Praparat  von  der  Seite  betrachten, 
nur  ein  ganz  unbedeutendes  Hervortreten  des  luxierten  Wirbels.  Bei  der  Rota- 
tionsluxation  kommt  es  also  nicht  zu  einer  wesentlichen,  winkeligen  Abbiegung 
der  Wirbelsaule,  vielmehr  vorwiegend  zu  einer  Drehung  des  luxierten  Wirbels 
und  zwar  um  die  Achse  des  Riickenmarks  selbst.  Infolgedessen  tritt  auch  keine 
erhebliche  Quetschung  des  Markes  ein.  So  ist  die  Rotationsluxation  eine  wesent- 
lich  leichtere  Verletzung  als  die  Beugungsluxation;  sie  ist  es  auch  deshalb,  weil 
hier  die  Reposition,  vorsichtig  ausgefuhrt,  viel  weniger  gefahrlich  und  leichter  ist, 
und  weil  sie  unter  Umstanden  sogar  ganz  spontan  eintreten  kann. 

Dies  ist  in  unserem  Falle  geschehen.  Ganz  plotzlich  hat  sich  bei  dem  Kranken 
die  voile  Bewegungsfahigkeit  der  Wirbelsaule  wieder  eingestellt;  die  Schwellung 
am  Riicken  ist  verschwunden,  und  die  heftigen  Schmerzen  liefeen  auf  einmal  nach, 
als  er  unbewufet  ofifenbar  wiederum  eine  forcierte  Abduktionsbewegung  ausfiihrte. 
Er  verspurte  einen  momentanen  Ruck,  und  der  luxierte  Wirbel  war  reponiert. 
Allerdings  folgte  auf  die  Verletzung  fur  lange  Zeit  eine  hochgradige  Gehstorung, 
die  den  Kranken  fur  die  Dauer  arbeitsunfahig  zu  machen  schien.  Nachdem  er 
monatelang,  teils  weil  er  auf  die  Besserungsfahigkeit  seines  Leidens  nicht  auf- 
merksam  gemacht  worden  war,  teils  aus  Bequemlichkeit  fast  dauernd  zu  Bett  ge- 
legen  hatte,  kam  er  miihselig  an  Kriicken  zu  uns.  Nachdem  wir  aber  durch  die 
ersten  Untersuchungen  festgestellt  hatten,  dafe  eine  schwere  organische  Lasion  des 
Riickenmarks  nicht  vorliegen  konnte,  durften  wir  ihm  mit  Zuversicht  eine  wesent- 
liche  Besserung  seines  Gehvermogens  in  Aussicht  stellen.  Die  Krankheitser- 
scheinungen,  die  der  Patient  bei  der  Aufnahme  bot,  waren  im  wesentlichen  die 
einer  spastischen  Paraparese,  eine  Schwache  beider  Beine  mit  sehr  lebhaft  ge- 
steigerten  Kniephanomenen  und  Achillessehnenreflexen  und  mit  deutlichem  Fufe- 
klonus  auf  beiden  Seiten.  Bei  diesem  Befund  war  es  von  grofeer  Wichtigkeit 
festzustellen,  ob  auch  das  Babinskische  Grofezehenphanomen  vorhanden  seiioder 
nicht.  Bei  einer  organischen  Lasion  der  Pyramidenbahn  infolge  einer  Kompression 
des  Brust-  oder  Lendenmarks  durch  die  Luxation  mufate  das  wichtige  S3'mptom 
erwartet  werden.  Es  war  aber  nicht  auszulOsen,  von  keiner  Stelle  der  Fufesohle  aus, 
bei  keiner  Prufungsweise ,  weder  am  rechten  noch  am  linken  Fufee.    Aus  diesem 
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Grunde  durften  vvir  eine  organische  LSsion  der  Pyramidenbahn  ausschliefeen.  Der 
weitere  Verlauf  hat  diese  Ansicht  bestatigt.  Sie  sehen  hieraus,  wie  eminent  wichtig 
das  Vorhandensein  oder  Fehlen  des  Babinskischen  Reflexes  auch  in  pro- 
gnostischer  Hinsicht  sein  kann.  Heute  geht  der  Kranke  leicht  und  frei  durchs 
Zimmer,  ohne  Stock;  er  springt  und  tanzt,  und  selbst  das  Treppensteigen  macht 
ihm  keine  nennenswerten  Beschwerden  mehr;  ohne  besondere  Ermiidung  steigt 
er  jeden  Tag  zwei  Stockwerke  zu  seiner  Wohnung  auf  und  ab.  Nur  eins  macht 
ihm  noch  Schwierigkeiten,  das  Laufen;  er  kann  sich  nicht  eilen,  und  5fters  passiert 
es  ihm,  dafe  er  seine  Beine  fur  den  Augenblick  nicht  recht  bewegen  kann,  nicht 
aus  Schwache,  sondern  wegen  einer  gewissen  Steifigkeit.  Tatsachhch  besteht 
auch  noch  eine  erhohte  Muskelspannung;  sie  aufeert  sich  in  der  Lebhaftigkeit 
der  Sehnenreflexe  an  den  Beinen,  der  Kniephanomene  und  der  Achillessehnen- 
reflexe.  Aber  Fufeklonus  ist  nicht  mehr  vorhanden.  Bei  der  Entlassung  des 
Kranken  war  er  am  linken  Fufee  noch  deutlich  auszulosen,  am  rechten  war  er 
auch  damals  schon  verschwunden.  Nur  ein  einziges  Symptom  ist  heute  noch 
gerade  so  konstant  vorhanden  wie  friiher,  die  Kremaster-  und  Abdominah'eflexe 
sind  weder  rechts  noch  Hnks  auszulosen.  Nun  ist  allerdings  das  Fehlen  von  Re- 
flexen  fur  die  Diagnose  von  viel  geringerer  Bedeutung  als  der  Nachweis  ihres 
\'orhandenseins.  Das  Vorhandensein  eines  Reflexes  spricht  mit  Sicherheit  fiir  die 
Intaktheit  des  Reflexbogens;  das  Fehlen  des  Reflexes  spricht  aber  nicht  unter 
alien  Umstanden  fiir  eine  Unterbrechung  desselben.  Auch  unter  normalen  Ver- 
haltnissen,  bei  ganz  gesunden  Menschen,  kommt  es  vor,  da6  ein  oder  der  andere 
spinale  Reflex  konstant  fehlt.  Fur  die  mittleren  Abdominalreflexe  wird  angegeben, 
dafe  sie  bei  Mannern  in  99,  bei  Frauen  in  9270  aller  Falle  vorhanden  sind,  fiir 
die  Kremasterreflexe  in  66'^jo.  Also  ist  das  Fehlen  dieser  Reflexe  immerhin  be- 
merkenswert,  und  wenn  wir  es  bei  einem  Manne  beobachten,  der  nachweislich  eine 
schwere  Verletzung  der  Wirbelsaule  erlitten  hat  und  zwar  der  unteren  Brust-  oder 
der  oberen  Lendenwirbelsaule,  so  ist  vielleicht  das  Fehlen  der  Reflexe  in  einen  ursach- 
lichen  Zusammenhang  mit  der  Lasion  zu  bringen.  Dies  scheint  uns  um  so  wahrschein- 
licher,  als  wir  die  unteren  Reflexbogen  fur  die  Abdominal-  und  Kremasterreflexe 
gerade  in  die  unteren  Dorsal-  und  die  oberen  Lumbalsegmente  verlegen  miissen. 

Ware  in  unserem  Falle  die  spontane  Reposition  des  luxierten  Wirbels  nicht 
alsbald  zustande  gekommen,  so  wiirde  die  leichte  Kompression  des  Ruckenmarks, 
die  damals  offenbar  vorhanden  gewesen  ist,  voraussichtlich  zu  einer  schweren 
organischen  Lasion  des  Markes  gefuhrt  haben,  zu  einer  Kompressionsdegeneration, 
wie  sie  sich  haufig  an  die  durch  Tuberkulose  bedingten  Veranderungen  an  der 
Wirbelsaule  anschliefet. 

25.  Brown-Sequardsche  Halbseitenlasion  des  Ruckenmarks, 

Bei  der  Besprechung  der  Kardinalsymptome  der  Syringomyelic  wurde  bereitS 
darauf  hingewiesen,  dafe  kein  einziges  dieser  Symptome  ausschliefelich  bei  der 
Syringomyelic  beobachtet  wird.    Die  gleiche  Muskelatrophie,  sogar  den  gleichen 
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Duchenne- Aranschen  Typus  derselben,  konnte  ich  Ihnen  bei  der  amyotrophi- 
schen  Lateralsklerose  zeigen.  Und  wer  von  Ihnen  Falle  von  Lepra  mutilans  ge- 
sehen  hat,  wird  sich  selbst  davon  Uberzeugt  haben,  dafe  die  trophisch-vasomotori- 
schen  StOrungen  an  den  verstOmmelten  Handen  der  LeprOsen  den  trophisch-vaso- 
motorischen  StOrungen  bei  der  Syringomyelie  vollkommen  gleichen.  Dasselbe 
gilt  nun  auch  fUr  die  dissoziierte  Empfindungslahmung,  obwohl  dieselbe  von  den 
Franzosen  mit  Vorliebe  als  „dissociation  syringomyelique  de  la  sensibilite"  be- 
zeichnet  wird.  Dies  wird  uns  nun  freilich  ganz  selbstverstandlich  erscheinen, 
wenn  wir  berQcksichtigen,  dafe  das  einzelne  klinische  Symptom  einer  Riickenmarks- 
erkrankung  nicht  durch  die  pathologisch-anatomische  Natur  des  Krankeitsprozesses 
bestimmt  wird,  sondern  durch  den  Sitz  desselben  im  Zentralorgan.  Aus  unserem 
Schema  (Fig.  115),  das  den  getrennten  Verlauf  der  taktilen  Fasern  und  der  Bahnen 
fur  die  Schmerz-  und  Temperaturempfindung  veranschaulicht,  wird  ohne  weiteres 
verstandlich,  dafe  die  dissoziierte  Empfindungslahmung  durch  jede  beliebige  Lasion 
der  Gegend  des  Zentralkanals  zustande  kommt,  ganz  einerlei  ob  derselben  eine 
primare  Gliawucherung  und  eine  Hohlenbildung  zugrunde  liegt  oder  ein  Riicken- 
markstumor  oder  ein  Herd  der  multiplen  Sklerose  u.  dergl.  Das  Schema  lehrt 
uns  aber  auch,  dafe  nicht  einmal  eine  Lasion  der  grauen  Substanz  des  ROcken- 
marks  notwendig  ist,  um  die  dissoziierte  Empfindungslahmung  hervorzurufen;  viel- 
mehr  wird  der  gleiche  Symptomenkomplex  auch  zustande  kommen,  wenn  die 
Bahnen  fur  die  Schmerz-  und  Temperaturempfindung  weiter  zentralwarts  auf 
ihrem  Wege  durch  die  weifee  Substanz,  in  den  Vorderseitenstrangbahnen,  eine 
Unterbrechung  erleiden.  Dies  kann  geschehen  wiederum  durch  einen  Herd  bei 
multipler  Sklerose,  aber  auch  durch  Schadlichkeiten,  die  von  aufeen  her,  von  der 
Wirbelsaule  oder  den  Meningen  aus,  auf  das  Ruckenmark  einwirken,  so  z.  B.  bei 
Wirbelkaries,  bei  der  syphilitischen  oder  tuberkulosen  Meningitis  und  namentlich 
auch  bei  den  Schnitt-  oder  Stichverletzungen,  die  das  Ruckenmark  selbst  treflfen. 

Unter  diesen  durch  Riickenmarksverletzungen  zustande  kommenden  Krank- 
heitsbildern  nimmt  eins  durch  die  besonders  typische  Gruppierung  seiner  S3'^mptome 
und  durch  seine  prinzipielle  Bedeutung  fur  die  Physiologie  des  Riickenmarks  eine 
besondere  Stellung  ein,  die  Brown-Sequardsche  Halbseitenlasion.  Sie 
hat,  seitdem  Brown-Sequard  im  Jahre  1849  die  Ergebnisse  seiner  Tierexperi- 
mente  bekannt  gab  und  ihnen  24  klinische  Beobachtungen  am  Menschen  zur  Seite 
stellte,  in  steigendem  Mafee  das  Interesse  der  Kliniker  und  Physiologen  wachge- 
rufen ;  denn  kaum  eine  andere  Krankheit  des  Zentralnervensystems  eignet  sich  so 
gut  zum  Studium  des  Faserverlaufes  im  Ruckenmark  wie  gerade  die  Halbseiten- 
lasion. Ich  mochte  Ihnen  heute  eine  Patientin  zeigen,  die  den  Brown-Sequard- 
schen  Symptomenkomplex  in  unverkennbarer  Weise  bietet.  Sie  steht  im  52.  Lebens- 
jahre  und  ist  mit  einem  arbeitsscheuen  Tagl5hner  verheiratet,  der  sie  nach  wieder- 
holten  Mifehandlungen  eines  Tages  auf  der  Strafee  ilberfallen  und  ihr  dreimal  sein 
Taschenmesser  in  den  Nacken  gestofeen  hat.  Beim  dritten  Stofe  ist  die  Kranke 
zusammengebrochen,  ohne  das  Bewufetsein  zu  verlieren.  Unmittelbar  nachher 
wurde  eine  Lahmung  der  ganzen  rechten  Korperseite  festgestellt,  an  der  auch  die 
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Hals-  und  Rumpfmuskulatur  und  das  Zwerchfell  beteiligt  waren.  Bei  rechtsseitiger 
Lahmung  der  Mm.  sternocleidomastoideus  und  trapezius  war  der  Kopf  der  Kranken 
im  Sinne  der  Funktion  der  kontralateralen  Muskeln  mit  leicht  erhobenem  Kinn 
nach  der  linken  Seite  gedreht;  die  rechte  Thoraxhalfte  blieb  bei  der  Atmung  fast 
unbewegt;  bei  tiefer  Exspiration  erschien  der  Leib  auf  der  Seite  der  Lahmung 
durch  die  herabgedrangten  Eingeweide  aufgetrieben  und  stark  vorgewolbt,  wahrend 
sich  die  linksseitige  Bauchmuskulatur  gut  kontrahierte.  Die  rechte  Pupille  war 
erweitert;  die  rechte  Gesichtshalfte  schwitzte  stark.  Aufeerdem  bestand  Incontinentia 
urinae  et  alvi.  Auf  der  motorisch  nicht  gelahmten  Hnken  Seite  war  vorn  und 
hinten  vom  Halse  und  Nacken  an  abwarts  eine  komplette  Analgesic  und  hoch- 
gradige  Herabsetzung  der  Temperaturempfindung  vorhanden,  wahrend  auf  der 
rechten  Seite  in  gleicher  Ausdehnung  eine  unverkennbare  Hyperasthesie  bestand. 
Die  Heilung  der  Wunden  im  Nacken  verlief  glatt  und  ohne  Fieber.  Schon  zu 
Ende  der  zweiten  Woche  nach  der  Verletzung  war  die  Haltung  und  Beweglichkeit 
des  Kopfes  wieder  vollig  normal,  so  dafe  wir  die  anfangliche  Lahmung  der  Mm. 
sternocleidomastoideus  und  trapezius  wohl  auf  eine  periphere  Verletzung  des 
R.  descendens  N.  accessorii  oder  des  II.  und  III.  Cervikalnerven  zuriickfiihren 
durfen.  Auch  die  rechtsseitige  Thorax-  und  Bauchmuskulatur  trat  wieder  in 
Funktion;  die  Transpiration  der  rechten  Gesichtshalfte  liefe  nach;  in  den  nachsten 
Wochen  verlor  sich  auch  die  Inkontinenz  der  Blase  und  des  Mastdarms,  und  ganz 
allmahlich,  im  Verlauf  von  Monaten,  erholte  sich  die  Kranke  soweit  von  der 
schweren  Riickenmarksverletzung,  dafe  sie  das  Bett  verlassen  konnte  und  miihsam 
wieder  gehen  lernte.  Heute  zeigt  sie  in  der  Haltung  des  gelahmten,  rechten  Armes 
und  im  Gange  den  ausgesprochenen  Typus  der  zerebralen  Hemiplegie 
(Fig.  138  und  139).  Dies  ist  selbstverstandlich;  denn  Haltung  und  Gang  sind  die 
Folgen  der  Leitungsunterbrechung  des  zentralen  Neurons  der  Pyramidenbahn,  und 
diese  Folgen  miissen  die  gleichen  sein,  einerlei  ob  die  motorische  Bahn  der  Ex- 
tremitaten  in  der  Innern  Kapsel  oder  in  dem  obern  Halsmark  ladiert  ist.  Die 
Lahmung  des  rechten  Armes  ist  eine  ausgesprochen  spastische  mit  deutlichen 
Kontrakturen  im  EUbogen-  und  Handgelenk.  Folglich  ist  der  Sitz  der  Lasion 
des  zentralen  Neurons  der  kortikomuskularen  Bahn  in  unserem  Falle  oberhalb 
der  Halsanschwellung  zu  suchen.  Hatte  einer  der  drei  Stiche  zu  einer  halbseitigen 
Durchtrennung  der  Halsanschwellung  selbst  gefuhrt,  so  miifete  eine  schlafife,  atro- 
phische  Lahmung  aller  derjenigen  Muskeln  vorhanden  sein,  deren  Vorderhorn- 
zellen  oder  vordere  Wurzeln  von  der  Lasion  betroffen  worden  waren,  also  eine 
schlaffe  Lahmung  des  rechten  Armes,  verbunden  mit  einer  degenerativen  Muskel- 
atrophie,  mit  EaR.,  mit  einem  Erloschensein  der  Sehnenreflexe.  Dies  ist  nicht 
der  f^all;  die  Atrophic  der  Unterarm-  und  Handmuskulatur,  die  tatsachlich  vor- 
handen ist,  ist  durch  das  vollkommen  normale  Verhalten  der  elektrischen  Erreg- 
barkeit  als  eine  einfache  Atrophic  charakterisiert,  wie  wir  sie  auch  bei  der 
gewohnlichen  zerebralen  Hemiplegie  zu  sehen  pflegen.  Und  die  Reflexe  am 
Unterarm  und  an  der  Trizepssehne  sind  nicht  erloschen,  vielmehr  aufeerordentlich 
lebhaft. 
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Die  gleichen  Erscheinungen  sind  am  rechten  Bein  vorhanden,  eine  hoch- 
gradige  spastische  Parese  ohne  erkennbare  Muskelatrophie,  eine  lebhafte  Steigerung 
des  Patellarsehnenreflexes,  Fufeklonus,  die  Babinskische  Dorsalflexion  der  Grofe- 
zehe  und  das  Tibialisphanomen. 


Fig.  138.  Fig.  139. 

Brown-Sequardsche  Halbseitenlasion  des      Zerebrale  Hemiplegie.    Eigene  Beobachtung. 
Rilckenmarks  infolge  von  Stichverletzung. 
Eigene  Beobachtung. 

Wir  mussen  also  wegen  der  spastischen  Lahmung  des  rechten  Arms  annehmen, 
dafe  durch  die  Stichverletzung  im  Nacken  die  rechtsseitige  P3Tamidenbahn  im 
Riickenmark  oberhalb  der  Halsanschwellung  unterbrochen  worden  ist.  Der  Hals- 
anschwellung  entspricht  aber  die  H5he  des  V.  und  VI.  Halswirbels  bezw.  des 
VI. — VIII.  Cervikalsegments  des  Ruckenmarks  (Fig.  129).   Oberhalb  des  VI.  Cervi- 
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kalsegments  mu6  also  in  unserem  Falle  die  rechtsseitige  Pyramidenbahn  betroffen 
sein;  eine  exaktere  topische  Diagnose  der  Lasion  kOnnen  wir  aus  den  motorischen 
Lahmungserscheinungen  der  Extremitaten  nicht  stellen.  Hier  hilft  uns  die  Analyse 
der  vorhandenen  Sensibilitatsstorungen  weiter.  Freilich  werden  wir  bei  der 
Untersuchung  auf  einige  Schwierigkeiten  stofaen ,  die  uns  das  psychische  Ver- 
halten  der  Patientin  entgegensetzt.  Sie  ist  offenbar  von  jugend  auf  imbezill,  und 


Fig.  140. 

StOrungen  der  Motilitat  und  Sensibilitat  in  einem  Falle  von  Brown-Sequardscher  Halbseiten- 

ISsion  des  Riickenmarks.    Eigene  Beobachtung. 

vf-yj^M)      Motorische  Lahmung. 

I  Herabsetzung  der  Schmerzempfindung  und  des  Tempcratursinns. 

J      Steigerung  der  Schmerzempfindung  und  des  Tempcratursinns. 

voraussichtlich  hat  ihre  Psyche  auch  noch  durch  das  Trauma  gelitten.  Taktile 
Reize,  leichte  Beruhrungen  mit  dem  Wattebausch,  empfindet  die  Kranke  auf 
beiden  Seiten,  und  wir  gewinnen  nicht  den  Eindruck,  als  ob  ein  groberer  Unter- 
schied  in  der  Intensitat  der  Empfindung  zwischen  rechts  und  links  vorhanden 
ware.  Vielleicht  ist  die  Wahrnehmung  auf  der  rechten  Seite  eine  Spur  deutlicher; 
aber  die  Angaben  der  Patientin  sind  nicht  prazise  genug,  als  da6  wir  hieraus 
irgend  einen  Schlufe  ziehen  konnten.    Anders  aber  ist  es  mit  der  Temperatur- 
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und  Schmerzempfindung.  Auf  der  gelahmten  rechten  Seite  wird  Uberall  kalt  und 
heife  prompt  und  scharf  unterschieden,  sowohl  am  Rumpfe  wie  an  den  Extremitaten. 
Auf  der  linken  Seite  dagegen  erfolgen  die  Angaben  unsicher;  oft  empfindet  di(; 
Kranke  gar  keinen  Unterschied  zwischen  kalt  und  heife;  meist  spUrt  sie  wohl 
kalt,  heiLi  dagegen  nicht,  oder  sie  empfindet  es  nur  als  „lau".  Jedenfalls  ist  ein 
unverkennbarer  Unterschied  zwischen  beiden  Seiten  vorhanden  und  zwar  derart, 
dafe  bei  normalem  Verhalten  auf  der  Seite  der  motorischen  Lahmung  eine  Therm- 
hypSsthesie  auf  der  nicht  gelahmten  linken  Seite  besteht  (Fig.  140).  Diese  Herab- 
setzung  des  Temperatursinnes  erstreckt  sich  aber  nicht  auf  die  Haut  des  Nackens. 
Hier  wird  wieder  prompt  und  scharf  zwischen  kalt  und  hei6  unterschieden  und 
zwar  an  den  unteren  Partien  des  Nackens  noch  scharfer  als  in  der  Nahe  der 
Haargrenze;  oben  bezeichnet  die  Kranke  die  Empfindungen  als  „hei6",  weiter 
unten  als  „noch  heifeer".  Es  wird  also  das  Gebiet  der  Thermhypasthesie,  das  die 
ganze  linke  Seite  des  Rumpfes  und  die  linksseitigen  Extremitaten  einnimmt,  am 
Nacken  von  einer  h37perasthetischen  Zone  begrenzt,  die  in  der  Hohe  des  VII.  Hals- 
wirbeldorns  beginnt  und  etwa  bis  zur  Mitte  zwischen  den  IV.  und  V.  Dornfortsatz 
reicht.  Oberhalb  ist  dann  die  Temperaturempfindung  normal.  Wir  finden  also 
bei  unserer  Patientin  hinten  auf  der  ganzen  rechten  Seite  hinsichtlich  des  Tempe- 
ratursinns  ein  voUkommen  normales  Verhalten;  links  dagegen  kOnnen  wir  drei 
Gebiete  unterscheiden:  das  hypasthetische  Gebiet  am  Rumpf  und  an  den  Extremi- 
taten, daruber  eine  schmale  hyperasthetische  Zone  am  Nacken  und  oberhalb 
derselben  ein  normales  Verhalten. 

Auf  der  Vorderseite  liegen  die  Verhaltnisse  ahnlich.  Hier  finden  wir  auf 
der  ganzen  linken  Seite  bis  zur  Gegend  der  Infraklavikulargrube  eine  Herabsetzung 
der  Temperaturempfindung;  es  ist  uns  aber  trotz  sorgfaltigster  Untersuchung  nicht, 
wie  hinten,  gelungen,  eine  hyperasthetische  Zone  aufzufinden.  Dagegen  konnen 
wir  rechts  vorn  einen  Befund  erheben,  der  die  Ergebnisse  unserer  seitherigen 
Sensibilitatspriifungen  erganzt  und  in  einer  Weise  vervollstandigt,  die  uns  fiir  die 
topische  Diagnose  der  Verletzung  aufeerordentlich  wichtig  erscheint.  Auf  der 
rechten  Seite  des  Raises,  in  der  Gegend  der  Klavikula  und  noch  unterhalb  der- 
selben ,  ist  namlich  ebenfalls  eine  hypasthetische  Zone  vorhanden.  Hier  wird 
wiederum  kalt  und  heife  nicht  scharf  voneinander  unterschieden  und  heife  ofters 
als  „lau"  bezeichnet,  wahrend  oberhalb  und  unterhalb  dieser  Zone  die  Angaben 
immer  prompt  und  richtig  erfolgen.  Auf  der  Seite  der  motorischen  Lahmung  ist 
also  nur  vorn  eine  schmale  hypasthetische  Zone  nachweisbar  bei  im  ubrigen 
normalem  Verhalten  der  Temperaturempfindung.  Ganz  analog  sind  die  Stdrungen 
des  Schmerzsinns.  Uberall,  wo  die  Temperaturempfindung  herabgesetzt  ist,  ist  es 
auch  der  Schmerzsinn;  und  hinten  auf  der  linken  Seite  des  Nackens  ist  in  dem 
schmalen  thermhyperasthetischen  Bezirke  auch  eine  deutliche  H^^peralgesie-  nach- 
weisbar. Freilich  reagiert  die  Kranke,  wie  es  Imbezille  zu  tun  pflegen,  in  ganz 
iibertriebener  Weise  auf  schmerzhafte  Reize,  wo  sie  dieselben  einigermafeen 
intensiv  empfindet,  und  fangt  dann  sogleich  zu  weinen  und  schluchzen  an. 

Das  Ergebnis  unserer  Sensibilitatspriifung  ist  also  folgendes:  Bei  normaler 
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Tastempfindung  besteht  auf  der  nicht  gelahmten  Seite  eine  Herabsetzung  des 
Temperatur-  und  Schmerzsinns,  also  eine  dissoziierte  Empfindungslah- 
mung,  und  das  Gebiet  der  Hypasthesie  ist  am  Nacken  von  einer  schmalen 
hyperSsthetischen  Zone  begrenzt.  Auf  der  Seite  der  motorischen  Lahmung 
dagegen  ist  nur  vorn  am  Halse  eine  schmale  Zone  nachweisbar,  in  der  Tempe- 
ratursinn  und  Schmerzempfindung  deutlich  herabgesetzt  sind.  Wir  woUen  nun 
versuchen,  die  hyperasthetische  Zone  auf  der  linken  Seite  des  Nackens  und  die 
hypasthetische  Zone  auf  der  rechten  Seite  des  Halses  segmentar  zu  lokalisieren. 
Ein  Vergleich  der  beiden  Bezirke  mit  dem  Seifferschen  Schema  (Fig.  6)  zeigt 
uns,  da6  es  sich  beidemale  um  die  Wurzelzone  des  IV.  Cervikalsegments  handelt. 

Dieses  Ergebnis  unserer  Sensibilitatspriifung  wollen  wir  zunachst  einfach 
registrieren  und  uns  jetzt  daruber  klar  zu  werden  suchen,  wie  diese  eigenartige 
Gruppierung  der  beobachteten  Reiz-  und  Lahmungserscheinungen  des  Temperatur- 
und  Schmerzsinns  bei  der  Brown- Sequardschen  Lahmung  eigentlich  zustande 
kommt.  Wir  versuchen  es  an  der  Hand  eines  von  Brissaud  entworfenen  Schemas 
(Fig.  141).  Das  Schema  berucksichtigt  freilich  nur  die  sensiblen  Bahnen,  die  sich 
bald  nach  ihrem  Eintritt  in  das  Ruckenmark  kreuzen.  Dies  sind  aber  gerade  die 
Bahnen  des  Temperatur-  und  Schmerzsinns,  die  in  unserem  Falle  noch  jetzt  am 
intensivsten  durch  die  vor  sieben  Monaten  erlittene  Verletzung  geschadigt  sind. 
Die  Bahnen  der  taktilen  Sensibilitat,  in  denen  sich  wenigstens  jetzt  eine  Storung 
nicht  mehr  nachweisen  lafet,  verlaufen  bekanntlich  zunachst  ungekreuzt  in  den 
Hinterstrangen  der  gleichen  Seite  aufwarts.  In  grobschematischer  Weise  und 
unverhaltnismafeig  stark  vergrofeert  ist  in  den  Korper,  von  hinten  betrachtet,  das 
Ruckenmark  mit  seinen  sensiblen  Leitungsbahnen  und  den  hinteren  Wurzeln  der 
linken  und  der  rechten  Seite  eingezeichnet.  Ein  Rechteck  gibt  die  Hohe  an,  in 
der  die  sensible  Bahn  auf  der  rechten  Riickenmarkshalfte  durchschnitten  ist.  Wenn 
Sie  nun  einmal  die  sensible  Wurzel  Li  der  linken  Seite  auf  dem  Schema  ins 
Auge  fassen  wollen,  so  sehen  Sie,  wie  ihre  Faserbundel  in  der  Mitte  die  Median- 
linie  kreuzen  und  nach  den  Vorderseitenstrangen  der  rechten  Seite  gelangen 
wiirden.  Durch  die  Halbseitenlasion  sind  diese  Fasern  aber  durchbrochen;  also 
wird  ihr  peripherer  Ausbreitungsbezirk  anasthetisch  sein.  Das  gleiche  gilt  fiir 
alle  sensiblen  Wurzeln  der  linken  Seite,  die  in  tiefer  gelegenen  Segmenten  in  das 
Ruckenmark  eintreten,  denn  sie  alle  gelangen  nach  ihrer  Kreuzung  in  den  Vorder- 
seitenstrang  der  rechten  Seite,  der  infolge  der  Lasion  leitungsunfahig  geworden 
ist.  Die  Fasern  der  nachst  hoher  gelegenen  Wurzel  sind  nicht  durchschnitten; 
sie  werden  aber  durch  die  Lasion  gerade  noch  tangiert  und  dadurch  in  einen 
gewissen  Reizzustand  versetzt,  als  dessen  Folge  sich  in  der  peripheren  Wurzel- 
zone eine  Hyperasthesie  bemerklich  macht.  Die  noch  hoher  gelegenen,  links- 
seitigen  Wurzeln  L3,  L4  usw.  werden  durch  die  Lasion  nicht  mehr  beruhrt;  ihre 
Fasern  gelangen  in  den  gegenuberliegenden  Vorderseitenstrang  oberhalb,  zentral- 
warts  von  der  Lasionsstelle,  und  deshalb  ist  keine  SensibilitatsstOrung  in  ihren 
peripheren  Ausbreitungsbezirken  auf  der  aufeeren  Haut  vorhanden.  Auf  der  rechten 
Seite  des  Rtickenmarks,  auf  der  Seite  der  Verletzung,  werden  die  beiden  untersten 
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Wurzeln,  die  in  der  Figur  mit  R  bezeichnet  sind,  durch  die  Lasion  nicht  im 
mindesten  berOhrt.  Ihre  Fasern  gelangen  ohne  Ausnahme  in  dem  Vorderseiten- 
strang  der  linken  Seite  nach  dem  Geiiirn,  und  deshalb  ist  das  Verhalten  der 
Sensibilitilt  in  ihren  Hautausbreitungsbezirken  vOllig  normal.  Die  Faserbundel 
der  nachst  hoher  gelegenen  Wurzel  R,  sind  nicht  durchschnitten,  aber  sie  befinden 


Fig.  141. 

Schema  des  Zustandekommens  der  Sensibilitatsstorung  bei  der  Halbseitenlasion  des  Ruckenmarks. 

Nach  Brissaud. 


sich  infolge  der  Lasion,  durch  die  sie  gerade  noch  tangiert  werden,  in  einem 
Zustande  der  Reizung,  und  deshalb  ist  ihre  periphere  Wurzelzone  wiederum  hyper- 
asthetisch.  Kin  Segment  hoher  kommen  wir  zur  Lasionsstelle  selbst:  hier  haben 
naturlich  die  Fasern  der  Wurzel  Rg  eine  vollstandige  Unterbrechung  ihrer  Konti- 
nuitat  erlitten,  und  somit  besteht  AnSsthesie  in  dem  entsprechenden  Hautbezirk. 
Die  Fasern  der  nachst  hoher  gelegenen  Wurzel  R3  sind  wiederum  durch  die 
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Lasion  nur  in  einen  Zustand  abnormer  Reizung  versetzt,  ohne  durchschnitten 
zu  sein,  und  infolgedessen  zeigt  ihre  Wurzelzone  wiederum  eine  Hyperasthesie. 
Die  Fasern  aller  anderen  hinteren  Wurzein,  die  in  hOhere,  oberhalb  der  Lasions- 
stelle  gelegene  Segmente  eintreten,  bleiben  naturlich  unversehrt,  und  deshalb  ist 
auch  in  ihren  Ausbreitungsbezirken  die  Sensibilitat  voUkommen  normal.  So  konnen 
wir  uns  aus  dem  Brissaudschen  Schema  ohne  Schwierigkeit  die  Storungen 
der  Sensibilitat  herleiten,  die  bei  der  Halbseitenlasion  des  Riickenmarks  zustande 
kommen  miissen;  auf  der  Seite  der  Lasion  und  zwar  in  der  Hohe  derselben  ein 
schmales  anasthetisches  Gebiet,  oberhalb  und  unterhalb  desselben  schmale 
hyperasthetische  Zonen;  auf  der  gegeniiberliegenden  Seite  und  zwar  an  alien 
Stellen  des  Korpers,  die  unterhalb  der  Lasion  liegen,  Anasthesie ,  begrenzt  von 
einer  schmalen  hyperasthetischen  Zone  in  der  Hohe  der  Lasion. 

Mit  diesen  theoretischen  Erwagungen  stimmen  nun  die  Befunde  des  Tier- 
experiments  bei  halbseitiger  Durchschneidung  des  Riickenmarks  auffallend  gut 
tiberein.  Nicht  ganz  so  ist  es  bei  der  Brown-Sequardschen  Lahmung,  wenig- 
stens  nicht  in  der  iiberwiegenden  Mehrzahl  der  Falle.  Dies  ist  aber  gewife  nicht 
erstaunlich;  der  ruchlosen  Hand  des  Verbrechers,  der  in  sinnloser  Erregung 
seinem  Opfer  das  Messer  in  den  Nacken  stofet,  wird  es  nur  in  den  allerseltensten 
Fallen  gelingen,  das  Riickenmark  so  genau  halbseitig  zu  durchtrennen,  wie  es  der 
Experimentator  mit  mathematischer  Exaktheit  auszufuhren  lernt.  Es  pflegen  des- 
halb bei  der  Brown-Sequardschen  Lahmung  des  Menschen,  sofern  sie  durch 
eine  Stichverletzung  des  Riickenmarks  bedingt  ist,  die  Storungen  der  Sensibilitat 
wohl  in  der  gleichen,  typischen  Anordnung,  aber  nicht  in  der  VoUstandigkeit 
beobachtet  zu  werden  wie  beim  Tierexperiment. 

Sehen  wir  jetzt  einmal  naher  zu,  inwieweit  sich  die  SensibilitatsstSrung  in 
unserem  Falle  mit  dem  Brissaudschen  Schema  deckt.  Dabei  miissen  wir  zunachst 
berucksichtigen,  dafe  die  Verletzung  7  Monate  zuriickliegt,  und  dais  sich  das  Befinden 
der  Kranken  in  dieser  Zeit  nach  jeder  Richtung  hin,  auch  hinsichtlich  der  Sensi- 
bilitat, in  hochst  erfreulicher  Weise  gebessert  hat.  Nachweisbare  Storungen  des 
Tastsinnes  finden  wir  uberhaupt  nicht  mehr,  auch  nirgends  mehr  eine  komplette 
Analgesic  und  Thermanasthesie.  Wohl  aber  ist  auf  der  der  motorischen  Lahmung 
gegeniiberliegenden  linken  Seite  am  Riicken,  am  Arm  und  am  Bein  eine  unver- 
kennbare  Herabsetzung  der  Temperatur-  und  Schmerzempfindung  vorhanden, 
die  in  der  Hohe  des  VII.  Halswirbeldorns  von  einer  schmalen  hyperasthetischen 
Zone  uberlagert  wird.  Dies  stimmt  haarscharf  mit  dem  Schema  uberein,  wenn 
auch  diese  Zone  nicht  ganz  so  ausgebreitet  ist,  wie  wir  es  nach  der  Theorie 
erwarten  diirften.  Diese  hyperasthetische  Zone  finden  wir  auf  der  linken  Seite 
vorn  am  Halse  nicht;  wir  finden  auch  auf  der  rechten  Seite  hinten  am  Nacken 
keine  hyperasthetische  oder  anasthetische  Zone  mehr,  wie  das  Schema  verlangt; 
wohl  aber  finden  wir  auf  der  rechten  Seite  vorn  am  Halse  und  auf  der  Brust 
eine  schmale  Zone,  in  der  Temperatur-  und  Schmerzsinn  unverkennbar  herab- 
gesetzt  sind.  Dieses  Gebiet  entspricht  der  anasthetischen  Wurzelzone  Rg  des 
Schemas.   Wir  finden  also,  abgesehen  von  der  Thermhypasthesie  und  Hypalgesie 
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der  ganzen  linken  Seite  des  Rumpfes  und  der  Extremitaten,  bei  unserer  Patientin, 
wenn  wir  die  Befunde  am  I  ialse  und  am  Nacken  kollationieren,  auf  der  Seite  der 
Lasion  eine  schmale  hypasthetische  Zone  und  auf  der  gegenuberliegenden  linken 
Seite  eine  schmale  hyperasthetische  Zone.  Diese  Feststellung  ist  aber  auch  von 
ganz  besonderer  Wichtigkeit  fur  die  topische  Diagnose  der  Verletzung,  zumal 
beide  Zonen  annahernd  in  gleicher  Hshe  liegen.  Sie  entsprechen  sowohl  auf  der 
rechten  wie  auf  der  linken  Seite  dem  Wurzelgebiet  des  IV.  Cervikalsegmentes. 
Auch  dieser  Befund  stimmt  mit  dem  Schema  haarscharf  iiberein;  die  hyper- 
asthetische Zone,  die  auf  der  nicht  gelahmten  Seite  das  Gebiet  der  Anasthesic 
begrenzt,  liegt  theoretisch  in  der  gleichen  H5he  wie  die  anasthetische  Zone  auf 
der  gelahmten  Seite,  und  zwar  entsprechen  beide  Zonen  demjenigen  Segment  des 
Ruckenmarks,  in  dessen  Hohe  die  Lasion  selbst  liegt.  Wir  sind  also  berechtigt, 
in  unserem  Falle  eine  Verletzung  des  IV.  Cervikalsegments  anzunehmen. 

So  kommen  wir  also  aus  einer  sorgfaltigen  Analyse  der  beobachteten  Sensi- 
bilitatsstorungen  zu  einer  Bestatigung  der  topischen  Diagnose,  die  wir  aus  der 
motorischen  Lahmung  gestellt  haben.  Wir  hatten  ja,  well  die  Lahmung  des  rechten 
Armes  eine  spastische  und  keine  schlaffe  ist,  weil  also  die  Cervikalanschwellung 
selbst  nicht  betroffen  sein  konnte,  annehmen  mussen,  dafe  der  Sitz  der  Lasion 
oberhalb  der  Cervikalanschwellung,  also  oberhalb  des  VL  Cervikalsegments,  sein 
miisse.  Jetzt  konnen  wir  die  Diagnose  exakter  stellen:  auf  eine  Verletzung  des 
Ruckenmarks  in  der  H5he  des  IV.  Cervikalsegments.  In  dieser  Hohe  wird  das 
Mark  getroffen,  wenn  ein  spitzes  Instrument  direkt  oberhalb  des  Dornfortsatzes 
des  III.  Halswirbels  in  den  Wirbelkanal  eindringt.  Wir  konnen  also  die  Richtig- 
keit  unserer  Diagnose  kontroUieren,  indem  wir  nach  der  Narbe  suchen.  Dreimal 
hat  der  Mann  unserer  Kranken  sein  Messer  in  den  Nacken  gestossen;  es  sind  drei 
Narben  vorhanden  (Fig.  142) ;  zwei  davon  liegen  in  der  behaarten  Kopf  haut  ober- 
halb des  II.  Halswirbeldorns  etwas  links,  bezw.  rechts  von  der  Mittellinie ;  eine 
dritte  liegt  etwas  weiter  unten,  unmittelbar  oberhalb  des  III.  Halswirbeldorns, 
genau  an  der  Stelle,  die  wir  nach  der  topographischen  Lage  des  IV.  Cervikal- 
segments angenommen  hatten.  Dies  bestatigt  unsere  Diagnose.  An  der  Stelle 
der  untersten  Narbe  ist  das  Messer  in  das  Riickenmark  selbst  eingedrungen. 

Im  IV.  Cervikalsegment  liegt,  wie  vor  einigen  Jahren  Kohnstamm  nach- 
gewiesen  hat,  der  Kern  des  N.  phrenicus,  das  nutritive  Zentrum  der  Zwerchfell- 
nerven.  Wir  diirfen  also  a  priori  erwarten,  dafe  bei  unserer  Kranken  auch  eine 
rechtsseitige  Zwerchfellahmung  vorhanden  ist.  Die  einseitige  Phrenikuslahmung 
ist  keine  haufige  Erscheinung,  und  wo  sie  vorhanden  ist,  wird  sie  leicht  uber- 
sehen,  wenn  man  nicht,  wie  in  unserem  Falle,  durch  theoretische  Erwagungen 
darauf  hingewiesen  wird,  nach  ihr  zu  suchen.  Sie  ist  auch  schwer  zu  erkennen, 
weil  die  durch  sie  bedingte  Funktionsstorung  des  Zwerchfells  im  ganzeri'  sehr 
geringfugig  ist.  Charakteristisch  fiir  die  Paralysis  diaphragmatica  ist  das  Fehlen 
der  inspiratorischen  Kontraktion  des  Zwerchfells.  Es  ist  infolgedessen  bei  der 
Inspiration  das  normale  Herabtreten  der  Leber  nicht  zu  fiihlen,  vielmehr  weicht 
der  untere  Leberrand  bei  der  Inspiration  zuruck,  und  erst  bei  der  Exspiration 
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schlagt  er  deutlich  an  den  palpierenden  Finger  an.  Ein  weiteres  Charakteristikum 
der  Zwerchfellahmung  ist  es,  dafe  sich  das  schlaffe  Zwerchfell  passiv  durch  einen 
Druck  der  Hande  nach  oben  drangen  lafet;  es  wird  hierdurch,  wie  perkutorisch 
nachzuweisen  ist,  der  untere  Lungenrand  nach  oben  verschoben.  Beide  Symptome 
sind  in  unserem  Falle  vorhanden. 

Zur  Vervollstandigung  des  klinischen  Bildes  der  Bro wn-Sequardschen 
Lahmung,  das  unsere  Patientin  bietet,  sei  noch  auf  zwei  Erscheinungen  aufmerksam 
gemacht,  auf  eine  Erweiterung  der  Pupille  und  auf  Lahmungserscheinungen  der 
Vasomotoren  auf  der  Seite  der  Lasion.    Die  rechte  Pupille  unserer  Patientin  ist 


Fig.  142. 

I,  2  und  3  Narben  der  Einstiche  in  einem  Falle  von  Brown-Sequardscher  Halbseitenlasion  des 
Ruckenmarks;  II— VII  Dornfortsatze  des  II —VII.  Halswirbels. 

weiter  als  die  linke,  und  die  Korpertemperatur  in  der  Axilla  ist  regelmafeig  rechts 
drei  bis  vier  Zehntel  Zentigrad  holier  als  links. 

M.  H. !  Ich  habe  Ihnen  absichtlich  die  Krankheitserscheinungen  in  diesem 
Falle  von  Brown-Sequardscher  Halbseitenlasion  in  der  gleichen  Reihenfolge 
demonstriert,  in  der  wir  selbst  sie  festgestellt  und  zum  Teil  bei  der  hochgradigen 
Imbezillitat  der  Kranken  recht  miihsam  aufgesucht  haben.  So  ist  es  uns  aber  auch 
gelungen,  in  einem  Falle,  der  dem  Experiment  aufeerordentlich  nahe  kommt,  den 
vollen  Einblick  in  den  Mechanismus  der  Bro  wn-Sequardschen  Lahmung  zu 
gewinnen,  den  unsere  augenblicklichen  Kenntnisse  ermOglichen. 


Knoblauch,  Krankhciten  des  Zentralnervensystems. 
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Tabes  dorsalis  und  Multiple  Sklerose. 

V.  Ausgewahlte  Kapitel  aus  der  Physiologie  und  Patho- 

logie  der  Irisbewegungen'). 

26.  Der  direkte  und  der  konsensuelle  Lichtreflex.  Die  Konvergenzreaktion 

und  das  Orbikularisphanomen. 

Solange  wir  vvachen,  ist  die  Iris  unseres  Auges  in  einer  standigen  Bewegung. 
AUerdings  sind  ihre  Bewegungen  meistens  von  so  minimaler  Exkursion,  dafe  sie 
unserer  Beobachtung  mit  dem  blofeen  Auge  entgehen ;  aber  sie  sind  vorhanden, 
wie  es  mit  geeigneten  Lupen  festgestellt  und  namentlich  auch  mit  Hilfe  kinemato- 
graphischer  Aufnahmen  zur  Anschauung  gebracht  werden  kann.  Es  ist  dies  ja 
a  priori  zu  erwarten,  wenn  wir  bedenken,  dafe  nicht  nur  jeder  wechselnde  Licht- 
reiz,  jede  Akkommodation  und  Konvergenzbewegung  der  Bulbi,  jedes  Blinzeln  die 
Weite  unserer  Pupillen  beeinflufet,  sondern  „daf3  iiberhaupt  jedes  lebhaftere  geistige 
Geschehen,  jede  psychische  Anstrengung,  jeder  Willensimpuls,  ob  er  nun  eine 
Muskelaktion  zur  Folge  hat  oder  nicht,  jedes  Anspannen  der  Aufmerksamkeit,  jede 
lebhafte  Vorstellung,  gleichviel  welchen  Inhalts,  und  namentlich  jeder  Affekt  eben- 
sowohl  eine  Pupillenerweiterung  bevvirkt  wie  jeder  dem  Gehirn  von  der  Peripherie 
zufliefeende  sensible  Reiz"  (Bumke).  Darum  ist  es  angezeigt,  bevor  wir  an  die 
diagnostische  Bedeutung  der  einzelnen  Pupillenphanomene  herantreten,  all  diese 
Momente,  die  normalerweise  von  Einflufe  auf  die  Bewegungen  der  Iris  sind,  kurz 
zu  besprechen. 

Unsere  Pupille  verengert  sich  bekanntlich  bei  starkerer  Belichtung,  bei  der 
Akkommodation,  bei  Konvergenzbewegungen  beider  Augen  und  beim  Lidschlufe  ; 
sie  erweitert  sich  unter  den  entgegengesetzten  Verhaltnissen  und  bei  alien  ps3'Chi- 
schen  und  sensiblen  Reizen.  Betrachten  wir  zunachst  die  Verengerung  der  Pupille. 
Wie  sie  zustande  kommt,  wollen  wir  uns  an  der  Hand  eines  Schemas  vergegen- 
wartigen  (Fig.  143).  Es  zeigt  Ihnen  die  beiden  Bulbi,  die  Sehnerven,  die  partielle 
Kreuzung  derselben  im  Chiasma  und  die  Tractus  optici.  An  Stelle  der  primSren 
Sehzentren,  die  in  den  Thalamus  opticus  (Pulvinar,  Corpora  geniculata);.  und  in 
die  Vierhugel  verlegt  werden  (Fig.  144),  ist  der  Einfachheit  halber  nur  ein  Zentruni 
in  das  Schema  eingezeichnet.  Von  hier  aus  sind  einmal  Fasern  nach  der  Seh- 
sphare  in  der  Rinde  des  Okzipitalhirns  und  zweitens  Fasern  nach  dem  Okulo- 

1)  Der  Ausarbeitung  dieses  Absciinittes  ist  hauptsadilich  Bumke  „Die  Pupillenstorungen  bei 
Geistes-  und  Nervenkrankheiten",  Jena  1904,  zugrunde  gelegt. 
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motoriuskern  hinziehend  gedacht.  Der  zentripetale  Schenkel  des  Reflexbogens 
fiir  die  Verengerung  der  Pupille  bei  Lichteinfall  verlauft  also  von  der  Retina  durch 
die  „PupilIarfasern"  des  Sehnerven  und  des  Tractus  opticus  nach  den  primaren 
Sehzentren  und  von  hier  aus  zu  dem  Kern  des  N.  oculomotorius  am  Boden  des 
Aquaeductus  Sylvii.  Der  Ausdruck  „Pupillarfasern"  bedarf  vielleicht  einer  kurzen 
Erklarung;  man  versteht  darunter  diejenigen  Fasern  des  Optikus,  die  nicht  wie 


LinkesAuge  ReditesAuge 


Ttimde  des  Oksipitalhirns 

Schema  der  Pupillenreaktion. 

S,  S  Sphiiikterenkerne;  A,  A  Akkommodationszentren ;  C  Konvergenzzentrum. 

die  Sehfasern  im  eigentlichen  Sinne  die  Lichtempfindung  vermitteln,  sondern 
den  Lichtreiz,  der  zur  Verengerung  der  Pupille  fuhrt.  Der  strikte  Nachweis  des 
Vorhandenseins  solcher  zentripetal  verlaufender  Pupillarfasern  ist  nicht  erbracht. 
Gewisse  anatomische  und  klinische  Beobachtungen  sind  indessen  als  Wahrschein- 
lichkeitsbeweise  fiir  ihre  Existenz  gedeutet  w^orden,  wie  z.  B.  die  anatomische 
Tatsache,  dafe  in  der  Nervenfaserschicht  der  Retina  und  im  Optikus  Fasern  von 
zweierlei  Dicke  verlaufen  (Gudden).  Gerade  die  dickeren  werden  als  „Pupillar- 
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fasern"  angesproclien,  wShrend  die  dOnneren  die  Sehfasern  zu  sein  scheinen*). 
Audi  klinische  Bel'unde  scheinen  fOr  die  Annahme  zu  sprechen,  dafe  die  Seh- 
fasern nicht  identisch  mit  den  Pupillarfasern  sind,  namlich  Beobachtungen,  aus 
denen  zu  schliefeen  ist,  da6  beide  Arten  von  Fasern  —  ich  will  nicht  sagen  „unab- 


Ventriculus  Tertius 


Fig.  144. 
Hirnstamm.    Nach  E dinger. 


1)  Die  scitherige  Annahme,  dak  die  sog.  „Seh-"  und  „Pupillarfasern"  von  verschicdencn 
Stellen  der  Netzhaut  ihren  Ursprung  nehmen,  hat  sich  nach  den  sorgfaitigen  Unfersuchungen  von 
C.  Hess  („Untersuchungen  zur  Physiologic  und  Pathologic  des  Pupillcnspiels".  Archiv  fQr-Augen- 
heilkunde,  60.  Bd ,  1908,  S.  327 — 389)  als  irrig  erwiesen.  Hess  vertritt  deshalb  die  Anscfhauung, 
da6  „Sehfasern"  und  „Pupillenfasern"  lediglich  optische  und  motorischc  Astc  der  vom  Auge  zum 
Gehirn  ziehenden  einheitlichen  optiko-motorischen  Fasern  sind,  die  zunSchst  eine  mehr  cder 
minder  grofjc  Strecke  vi^eit  —  vor  allem  noch  im  Sehnervenstamme  —  ungeteilt  verlaufen ,  und 
dafs  erst  an  einer  mchr  zentral  gelegencn  Stelle  (ctwa  im  Traktus  oder  in  der  Gcgend  des  Sufaeren 
KnichOckers)  von  der  optiko-motorischen  Faser  der  motorische  Ast  zum  Pupillenzentrum  abgcht 
(a.  a.  O.  S.  386). 
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hangig  voneinander",  aber  doch  —  nacheinander  und  in  verschiedener  Intensitat 
erkranken  kOnnen.  Ich  hatte  in  den  letzten  Wociien  einen  Fall  von  Tumor 
cerebri  zu  beobachten  Gelegenheit,  der  im  Laufe  eines  Monats  zu  volliger  Er- 
blindung  gefuhrt  hat.  Bei  der  ersten  Untersuchung  war  noch  voile  Sehscharfe 
vorhanden;  vier  Wochen  spSter  war  die  Lichtempfindung  voUstandig  erloschen 
und  zvvar  auf  beiden  Augen.  Dabei  war  der  Lichtreflex  beider  Pupillen  deutlich 
vorhanden,  wenn  auch  auf  der  weiteren  rechten  Pupille  etwas  trager  als  links 
und  als  normal.  Zugleich  liefeen  sich  jetzt  auch  die  ersten  Anzeichen  einer  beider- 
seitigen  Optikusatrophie  erkennen.  In  diesem  Falle  ist  also  durch  den  Tumor 
—  sei  es  durch  den  Druck  des  komplizierenden  Hydrocephalus  internus  oder  auf 
toxischem  Wege  —  zunachst  eine  hochgradige  Funktionsstorung  der  Sehfasern, 
eine  vollige  Erblindung,  eingetreten,  wahrend  jetzt  erst  die  Pupillarfasern  in  Mit- 
leidenschaft  gezogen  zu  werden  beginnen.  AUerdings  miissen  wir,  wo  bei  ein- 
seitiger  Blindheit  der  Lichtreflex  vorhanden  ist,  in  erster  Linie  an  Simulation 
oder  an  Hysterie  denken;  es  gibt  aber  zweifellos  auch  Falle,  in  denen  diese 
Momente  ausgeschlossen  werden  miissen.  Bumke  zahlt  eine  Reihe  derartiger 
Falle  aus  der  Literatur  auf,  deren  erster  schon  von  A.  v.  Graefe  mitgeteilt 
worden  ist.  Schirmer  erklart  sie  damit,  dafe  bei  entziindlichen  Erkrankungen 
des  Sehnervenkopfes  und  -stammes  mit  der  Herabsetzung  des  Sehvermogens  zwar 
auch  die  Pupillenreaktion  leidet,  aber  nicht  in  gleicher  Weise.  Wahrend  sich 
z.  B.  bei  Rtickgang  der  Entziindung  die  Sehfasern  nur  sehr  unvollkommen  er- 
holen,  kann  die  Pupillenreaktion  wieder  normal  werden,  ja  sie  kann  selbst  bei 
Eintritt  volliger  Amaurose  erhalten  bleiben.  In  anderen  Fallen  werden  die  Pu- 
pillarfasern spater  durch  den  Erkrankungsprozefe  in  Mitleidenschaft  gezogen  und 
brauchen  langere  Zeit  zu  ihrer  Erholung  als  die  Sehfasern. 

Ich  bin  nun  heute  in  der  Lage,  Ihnen  einen  solchen  seltenen  Fall  von 
einseitiger,  totaler  Amaurose  mit  erhaltenem  Lichtreflex  der  Pupille  des  blinden 
Auges  zeigen  zu  konnen.  Der  Kranke  gait  begreiflicherweise  zunachst  fiir  einen 
Simulanten;  es  liefe  sich  aber  durch  exakte  Untersuchungsmethoden  jede  Tauschung 
mit  Sicherheit  ausschliefeen.  So  miissen  wir  den  Angaben  des  Mannes  Glauben 
schenken,  da6  er  auf  dem  linken  Auge  ganzlich  erblindet  ist  und  nicht  die  geringste 
Lichtempfindung  hat.  Recherchen  in  seiner  Heimat,  namentlich  bei  seinen  friiheren 
Lehrern  und  bei  dem  Pfarrer  des  Ortes,  haben  ergeben,  dafe  er  seit  seinem  dritten 
Lebensjahre  fiir  einseitig  blind  gait.  Er  soil  damals  eine  fieberhafte  Erkrankung 
durchgemacht  haben  und  im  Anschlufe  daran  erblindet  sein.  Moglicher weise  hat 
es  sich  also  um  einen  entziindlichen  Prozefe  am  Sehnerven  des  linken  Auges  im 
Verlauf  einer  akuten  Infektionskrankheit  gehandelt.  Mit  dem  Eintritt  der  einseitigen 
Erblindung  in  der  frilhesten  Kindheit  wiirde  es  auch  in  Einklang  zu  bringen 
sein ,  da6  das  erblindete  Auge  in  seiner  Entwickelung  in  toto  etwas  hinter 
dem  gesunden,  rechten  Auge  zuruckgeblieben  ist.  Auch  der  linke  Orbitalring  ist 
etwas  kleiner  als  der  rechte.  In  der  ganzen  Wirbeltierreihe  —  und  wohl  auch 
beim  Menschen  —  spielt  ja  die  Ausbildung  des  Auges  in  dem  Entwickelungs- 
mechanismus  des  Kopfskeletts  eine  grofee  Rolle.    Mit  dem  Augenspiegel  lassen 


222 


Ausgewahlte  Kapitcl  aus  der  Physiologic  und  Pathologic  dcr  Irisbewegungen. 


sich  nur  geringfiigige  VerSnderungen  erkennen,  die  als  Residuen  einer  abgelaufenen 
Neuritis  gedeutet  werden  mussen.  Eine  Optikusatrophie  ist  indessen  nicht  nach- 
weisbar.  Trotzdem  nun  bei  diesem  Manne  eine  linksseitige  totale  Amaurose  seit 
der  fruhesten  Kindheit  besteht,  ist  die  Lichtreaktion  der  linken  Pupille  deutlich 
vorhanden.  Die  Pupille  verengt  sich  prompt  bei  Lichteinfall,  wobei  die  Ver- 
engerung  allerdings  nicht  so  ausgiebig  wie  auf  dem  gesunden,  rechten  Auge 
erfolgt. 

Kehren  wir  nun  zu  unserem  Schema  zuriick.  Der  zentrifugale,  motorische 
Schenkel  der  Reflexbahn  fiir  die  Verengerung  der  Pupille  verlauft  in  den  Wurzel- 
fasern  des  N.  oculomotorius,  im  Hirnschenkel  und  im  Nerven  selbst  nach  dem 
M.  sphincter  iridis.  Trifft  ein  Lichtreiz  die  Retina,  so  tritt  reflektorisch  eine  Pu- 
pillen verengerung  ein.  Dies  ist  ein  echter  Reflex,  der  durch  den  Willens- 
impuls  nicht  gehemmt  werden  kann. 

Aufeerdem  wird  die  Pupille  bekanntlich  auch  bei  dem  Blick  in  die  Nahe 
enger.  Dies  ist  aber  kein  Reflex,  sondern  eine  Mitbewegung.  Der  M.  sphincter 
iridis  kontrahiert  sich  bei  der  Akkommodation  in  die  Nahe  nicht  reflektorisch,  son- 
dern synergetisch  mit  der  Kontraktion  des  Ziliarmuskels,  die  eine  starkereWolbung 
der  Linsenflachen  zur  Folge  hat  und  auf  diese  Weise  das  Auge  fiir  das  Sehen  in 
die  Nahe  einstellt.  Auch  der  Ziharmuskel  wird  vom  N.  oculomotorius  innerviert; 
seine  Wurzelfasern  stammen  anscheinend  aus  einer  anderen  Gruppe  von  Ganglien- 
zellen  im  Okulomotoriuskern,  weshalb  in  unserem  Schema  ein  besonderes  Akkom- 
modationszentrum  (A)  angenommen  ist.  Die  binokulare  Akkommodation  fur  die 
Nahe  ist  stets  mit  einer  Konvergenzbewegung  der  Augen  verkniipft;  wir  brauchen 
also  ein  besonderes  Konvergenzzentrum  nicht  anzunehmen.  Durch  das  im  Schema 
in  der  Mittellinie  eingezeichnete  C  soil  nur  angedeutet  sein,  dafe  die  Konvergenz- 
bewegung beider  Augen  eine  gleichsinnige  ist. 

Wir  durfen  uns  freilich  nicht  verhehlen,  dafe  hiermit  unsere  Anschauungen 
ijber  die  auf  Konvergenz  und  Akkommodation  erfolgende  Pupillenkontraktion  nur 
in  ganz  grob  schematischer  Weise  zum  Ausdruck  kommen.  tiber  das  Wesen 
dieser  Kontraktion  wissen  wir  nichts.  Man  bezeichnet  sie  als  Mitbewegung;  es 
ist  dies  aber  mehr  ein  Name  als  eine  ErklSrung.  Denn  auf  welchen  anatomischen 
Verhaltnissen  die  Verkniipfung  der  drei  verschiedenen  Arten  von  Pupillenkon- 
traktion —  auf  Licht,  Konvergenz  und  Akkommodation  —  beruht,  ist  noch  ganzlich 
unbekannt. 

Die  Zentren  S  fiir  die  Sphinkteren  der  Iris,  die  Sphinkterenkerne,  sind  durch 
eine  Bogenlinie  verbunden,  die  mit  Pfeilen,  die  nach  beiden  Richtungen  zeigen, 
versehen  ist.  Die  Annahme  einer  solchen  Verbindung  sollte  den  anatomischen 
und  physiologischen  Verhaltnissen  Rechnung  tragen;  ob  sie  wirklich  vorhanden 
ist,  ist  noch  nicht  erwiesen.  Jedenfalls  sind  mikroskopisch  Faserziige  erkennbar, 
die  die  vorderen  Ganglienzellengruppen  des  Okulomotoriuskerns  der  beiden  Seiten 
miteinander  zu  verbinden  scheinen. 

Neuere  anatomische,  entwickelungsgeschichtliche  und  experimentelle  Unter- 
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suchungen  aus  den  letzten  Jahren,  die  hauptsachlich  von  Bern  heimer  herruhren, 
haben  unsere  Anschauungen  von  der  Reflexbahn  der  Lichtverengerung  der  Pupille 
in  wesentlichen  Punkten  berichtigt  und  erweitert  und  zur  Aufstellung  eines  neuen 
Schemas  (Fig.  145)  gefiihrt.  Es  besitzt  rait  dem  alteren  Schema  eine  weitgehende 
Ahnlichkeit,  aber  es  scheint  an  Stelle  von  hypothetischen  Bahnen  anatomisch  und 
experimentell  sicher  begriindete  zu  setzen.  Es  ist  Bernheimer  gelungen,  die 
dickeren,  also  vielleicht  den  Lichtreiz  vermittelnden  Pupillarfasern  des  Sehnerven 


LinkesAuge  RechtesAuffe 


Aqjiaed.SylviL 
Fig.  145- 

Schema  der  Pupillenreaktion.    Nach  Bernheimer. 

weiter,  als  bisher  bekannt  war,  zu  verfolgen,  und  w^eiter  als  die  diinneren,  ver- 
mutlich  der  Lichtempfindung  dienenden,  eigentlichen  Sehfasern.  Wie  erw^hnt, 
endet  die  periphere  optische  Bahn,  das  erste  Neuron  der  Sehleitung,  im  Knie- 
h5cker,  im  vorderen  Vierhiigel  und  im  Thalamus;  wahrend  sich  nun  die  Sehfasern 
im  KniehOcker  aufsplittern  —  wie  es  hier  grobschematisch  dargestellt  ist  — ,  ver- 
laufen  die  Pupillenfasern  —  nach  Bernheimers  Untersuchungen  —  direkt  und 
ununterbrochen  in  den  Okulomotoriuskern.    Dicht  vor  dem  aufseren  Kniehocker 
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trennen  sich  die  Pupillenfasern  von  den  Sehfasern  und  verlassen  den  Tractus 
opticus,  um  in  einem  Bogen  in  die  weifee  Substanz  der  Vierhugel  einzuziehen, 
und  schliefelich  unter  dem  Aquadukt  sich  um  Schaltzellen  aufzusplittern,  deren 
Fortsatze  mit  dem  Sphinkterenl<ern  in  Verbindung  treten.  Ein  Teil  dieser 
Fasern  tritt  zum  Sphinkterenkern  der  gleichen  Seite;  ein  anderer  Teil  kreuzt  sich 
mit  den  aus  dem  Traktus  der  gegenuberliegenden  Seite  stammenden  Fasern  und 
verlauft  zum  Sphinkterenkern  der  anderen  Seite,  Es  treten  somit  zu  jedem 
Sphinkterenkern  sowohl  gekreuzte  wie  ungekreuzte  Pupillenfasern  aus  den  Seh- 
nerven  beiderAugen.  Die  in  dem  friiheren  Schema  eingezeichnete  Bahn  zwischen 
beiden  Sphinkterenkernen  scheint  indessen  nicht  vorhanden  zu  sein. 

In  Bern h  aimers  Schema  ist  aufeerdem  das  Ganglion  ciliare  eingezeichnet, 
jenes  stecknadelkopfgrofee  Nervenknotchen  an  der  Aufeenseite  des  Sehnerven,  auf 
dessen  Bedeutung  wir  spater  noch  zu  sprechen  kommen. 

Das  Schema  entspricht  alien  klinischen  Beobachtungen  hinsichtlich  des  Licht- 
reflexes  der  Pupille,  und  wir  konnen  ohne  weiteres  aus  ihm  ablesen,  unter  welchen 
Bedingungen  der  Reflex  vorhanden  sein  oder  ausbleiben  wird. 

Trifft  ein  Lichtreiz  die  Retina  des  linken  Auges,  so  wird  er  durch  die  im 
linken  Sehnerven  verlaufenden  Pupillenfasern  zentripetal  geleitet.  Ein  Teil  dieser 
Fasern  verlauft  ungekreuzt  im  linken  Tractus  opticus  zum  Sphinkterenkern  der 
gleichen  Seite.  Ein  anderer  Teil  dieser  Fasern  verlauft  im  rechten  Tractus  opticus 
und  tritt  zu  demselben  Kern,  aber  nach  einer  zweimaligen  Kreuzung:  im  Chiasma 
und  unter  dem  Aquaeductus  S^dvii.  Ein  Lichtreiz,  der  das  linke  Auge  trifft,  er- 
regt  also  das  Zentrum  fiir  den  linken  M.  sphincter  iridis,  und  es  tritt  eine  Ver- 
engerung  der  Pupille  des  belichteten,  linken  Auges  ein.  Man  bezeichnet  dieses 
Phanomen  als  ..direkten  Lichtreflex". 

Derselbe  Lichtreiz  aber,  der  die  Retina  des  linken  Auges  trifft,  wird  infolge 
der  Kreuzung  des  einen  Teils  der  Pupillenfasern  des  linken  Sehnerven  im  Chiasma, 
sowie  ihres  anderen  Teiles  am  Boden  des  Aquadukts  auch  nach  dem  Kern  des 
M.  sphincter  iridis  des  rechten  Auges  geleitet.  Infolgedessen  verengert  sich  bei 
einseitiger  Belichtung  des  linken  Auges  auch  die  rechte  Pupille.  Man  nennt  diese 
Erscheinung  den  „kon  sen  sue  lien  Lichtreflex". 

Der  direkte  Lichtreflex  der  Pupille  kann  erloschen  sein,  wahrend  der  kon- 
sensuelle  Lichtreflex  der  Pupille  desselben  Auges  erhalten  ist.  Dies  wird  nSmlich 
immer  dann  der  Fall  sein,  wenn  die  Lasion  die  Retina  oder  den  Optikus  eines 
Auges  betrifft.  Nehmen  Sie  z.  B.  eine  isolierte  Schufeverletzung  des  linken  Optikus 
an,  so  wird  ein  Lichtreiz,  der  allein  das  linke  Auge  trifft,  da  die  Pupillenfasern 
des  linken  Optikus  zerstort  sind,  iiberhaupt  nicht  nach  dem  linksseitigen  Sphinkteren- 
zentrum  geleitet  werden  konnen;  infolgedessen  fehlt  der  direkte  Lichtreflex,  und 
das  Auge  erscheint  auf  den  ersten  Blick  lichtstarr.  Dabei  ist  die  Verengerung 
der  Pupille  bei  der  Akkommodation  und  bei  Konvergenzbewegungen  der  Bulbi 
natOrlich  vorhanden,  denn  die  Bahnen  vom  Okulomotorius  nach  der  Iris  des  linken 
Auges  sind  ja  ganz  intakt.  Es  scheint  also  auf  diesem  Auge  eine  ,.reflektorische 
Pupillenstarre"  vorhanden  zu  sein,  ein  Ausbleiben  des  Lichtreflexes  bei  normaler 
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Akkommodations-  undKonvergenzreaktion.  Es  scheint  aber  nur  so.  Das  linke  Auge, 
dessen  Pupille  reflektorisch  lichtstarr  zu  sein  scheint,  zeigt  sehr  wohl  einen  Licht- 
reflex, nur  nicht,  wenn  es  von  dem  Lichtreiz  direkt  betroffen  wird,  sondern  nur 
dann,  wenn  das  andere,  rechte  Auge  belichtet  wird.  Alsdann  wird  infolge  der 
Kreuzung  der  im  rechten  Optikus  verlaufenden  Pupillenfasern  ini  Chiasma  und  am 
Boden  des  Aquadukts  der  Lichtreiz,  der  das  rechte  Auge  trifft,  nach  dem  linken 
Iriskern  geleitet,  und  die  linke  Pupille  verengert  sich.  Hier  ist  also  der  konsen- 
suelle Lichtreflex  am  linken  Auge  vorhanden,  wahrend  der  direkte  Lichtreflex  er- 
loschen  ist.  Am  rechten  Auge  ist  es  selbstverstandlich  umgekehrt.  Hier  ist  der 
direkte  Reflex  vorhanden  und  der  konsensuelle  fehlt.  Dieses  wechselseitige  Vor- 
handensein  und  Fehlen  des  direkten  bezw.  konsensuellen  Lichtreflexes  ist  natiirlich 
gar  nicht  selten.  Sie  werden  es  in  alien  Fallen  finden,  wo  eine  Lasion  des 
nervosen  Sehapparates  vor  dem  Chiasma  vorliegt,  also  u.  a.  auch  beim  Glaukom 
und  bei  alien  traumatischen  Affektionen  des  Optikus,  die  den  Okulomotorius  nicht 
mitbetreffen. 

Die  Priifung  des  konsensuellen  Lichtreflexes  ist  in  der  arztlichen  Praxis  in 
jedem  Einzelfall,  in  dem  wir  ilberhaupt  veranlafet  sind,  eine  Untersuchung  der 
Pupillen  vorzunehmen,  unerlafelich.  Denn  sie  wird  uns  vor  manchem  Irrtum  be- 
wahren,  wenn  wir  ohne  sie  geneigt  sind,  bei  Fehlen  des  direkten  Lichtreflexes 
eine  einseitige  reflektorische  Pupillenstarre  anzunehmen.  Die  Prufung  ist  sehr 
einfach.  Der  Patient  steht  der  Lichtquelle  gegeniiber,  bei  Tage  also  am  Fenster, 
und  blickt  in  das  diffuse  TagesUcht.  Beschattet  man  nun  genugend  lange  sein 
eines  Auge  mit  der  Hand,  so  erweitert  sich  normalerweise  die  Pupille  des  anderen 
Auges;  zieht  man  alsdann  die  beschattende  Hand  von  dem  einen  Auge  wieder 
zuriick,  so  verengert  sich  die  Pupille  des  anderen  Auges  wieder.  Tritt  bei  ab- 
wechselnder  Beschattung  und  Belichtung  des  einen  Auges  die  Erweiterung  und 
Verengerung  der  Pupille  des  anderen  Auges  nicht  ein,  so  fehlt  eben  der  kon- 
sensuelle Lichtreflex. 

Wir  woUen  das  Phanomen  des  direkten  und  konsensuellen  Lichtreflexes  ganz 
kurz  an  zwei  Fallen  beobachten;  zunachst  bei  einer  kleinen  Hysterika  mit  sehr  er- 
regbaren  Pupillen,  die  jedoch  eine  normale  Reaktion  zeigen. 

Und  nun  bei  einem  zweiten  Fall.  Hier  fehlt  der  direkte  Lichtreflex  auf  dem 
rechten  Auge;  bei  der  Konvergenz  beider  Bulbi  verengert  sich  aber  die  rechte 
Pupille  ganz  prompt,  und  ebenso  die  linke.  Links  ist  auch  der  direkte  Lichtreflex 
vorhanden.  Trotzdem  handelt  es  sich  aber  nicht  urn  eine  rechtsseitige  reflektorische 
Pupillenstarre.  Denn  der  Lichtreflex  ist  auch  auf  dem  rechten  Auge  vorhanden, 
nur  nicht  bei  direkter  Belichtung,  sondern  nur  dann,  wenn  der  Lichtreiz  das  linke 
Auge  trifft.  Dies  ist  der  konsensuelle  Lichtreflex;  er  fehlt  nun  natiirlich  auf  dem 
linken  Auge,  auf  dem  der  direkte  Lichtreflex  vorhanden  ist. 

Wir  haben  also  hier  einen  ganz  typischen  Fall  vor  uns,  wie  er  sich  aus  dem 
Schema  theoretisch  ableiten  lafet:  Erloschensein  des  direkten  Lichtreflexes  bei  Er- 
haltung  des  konsensuellen  auf  dem  einen  Auge,  und  umgekehrt:  Erloschensein 
des  konsensuellen  Lichtreflexes  bei  Erhaltung  des  direkten  auf  dem  anderen  Auge. 
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Wir  mQssen  also  eine  Lasion  des  nervOsen  Sehapparates  vor  dem  Chiasma 
annehmen.  Tatsadilich  handelt  es  sich  am  erblindeten,  rechten  Auge  um  eine 
totale  NetzhautablOsung  mit  konsekutiver  Optikusatrophie,  die  infolge  einer  un- 
glOcklich  verlaufenen  Operation  wegen  starker  Myopie  eingetreten  ist. 

Und  nun  vergleichen  Sie  diesen  Fall  mit  dem  Falle  einseitiger  Erblindung, 
den  Sie  vorhin  gesehcn  haben.  In  beiden  Fallen  ist  die  Funktion  der  Sehfasern 
des  geschadigten  Optikus  aufgehoben,  die  Lichtempfindung  fehlt;  hier  sind  auch 
die  Pupillarfasern,  die  den  Lichtreiz  vennitteln,  betroffen,  wahrend  sie  in  dem 
ersten  Falle  funktionstiichtig  geblieben  sind. 

Was  nun  die  verengernde  Wirkung  auf  die  Pupille  ausQbt,  ist  nicht  die 
absolute  Starke  des  Lichtreizes,  sondern  seine  relative  Starke  im  Verhaltnis  zur 
Helligkeit,  an  die  das  Auge  gewohnt  ist.  Die  gleiche  Belichtung  wird  einmal  eine 
Verengerung,  das  andere  Mai  eine  Erweiterung  der  Pupille  zur  Folge  haben,  je 
nachdem  ob  das  Auge  an  eine  geringere  oder  eine  grofeere  Helligkeit  adaptiert 
ist,  als  sie  die  Lichtquelle  ausstrahlt,  von  der  der  Reiz  ausgeht.  Loschen  wir  die 
drei  32kerzigen  Lampen  aus,  die  das  Zimmer  erhellen,  so  wird  bei  Belichtung 
des  Auges  mit  einer  lokerzigen  Lampe  die  Pupille  sich  erweitern.  Andererseits 
wird  die  Belichtung  des  Auges  mit  derselben  lokerzigen  Lampe  die  Pupille  ver- 
engern,  wenn  wir  auch  zuvor  diese  Lampe  ausloschen  und  dem  Auge  kurze  Zeit 
lassen,  sich  an  die  Dunkelheit  zu  gewohnen.  Es  ist  dies  ja  ganz  selbstverstand- 
lich;  ich  m5chte  es  aber  doch  nicht  unterlassen,  hierauf  ausdrucklich  aufmerksam 
zu  machen  und  zu  betonen,  welche  aufeerordentlich  wichtige  RoUe  diese  „Adap- 
tation"  in  der  Physiologie  der  Irisbewegiingen  spielt.  Wir  miissen  dieser 
physiologischen  Tatsache  eingedenk  bleiben,  wenn  wir  uns  in  der  Be- 
urteilung  der  Ergebnisse  einer  fliichtigen  Pupillenuntersuchung  nicht  tauschen 
wollen.  Priifen  wir  z.  B.  den  Lichtreflex  in  einer  Weise,  die  vielfach  geubt  wird, 
indem  wir  den  Patienten  dem  Fenster  gegenuberstellen,  sein  eines  Auge  zuhalten 
und  die  Pupille  seines  anderen  Auges  nach  kurzer  Beschattung  mit  der  vorge- 
haltenen  Hand  beobachten,  so  wird  bei  grellem  Tageslicht  keine  Verengerung  der 
Pupille  eintreten;  das  Auge  wird  also  lichtstarr  erscheinen.  Dies  kommt  aber 
lediglich  daher,  dafe  das  Auge  wahrend  der  kurzen  Beschattung  durch  die  vorge- 
haltene  Hand  an  die  seitherige  Helligkeit  adaptiert  geblieben  ist,  so  dafe  das  herr- 
schende,  grelle  Tageslicht  keinen  neuen  Lichtreiz  ausiibt,  sondern  den  gleichen 
Reiz,  dem  das  Auge  vor  der  Beschattung  ausgesetzt  gewesen  ist.  Untersuchen 
wir  dann  denselben  Patienten  im  Dunkelzimmer,  selbst  bei  einer  mafeigen  Licht- 
quelle, so  wird  die  vorher  scheinbar  lichtstarre  Pupille  die  normale  Verengerung 
zeigen,  und  wir  werden  vor  dem  verhangnisvollen  Irrtum  bewahrt  bleiben,  eine 
reflektorische  Pupillenstarre  angenommen  zu  haben. 

Und  noch  einige  andere  Tatsachen  miissen  wir  beriicksichtigen,  wenn  wir 
die  Pupille  auf  ihre  Fahigkeit,  sich  bei  Lichteinfall  zu  verengern,  priifen  wollen. 
Ebenso  wie  bekanntlich  nicht  alle  Stellen  der  Netzhaut  in  gleichem  Ma6e  licht- 
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empfindlich  sind,  sind  sie  auch  nicht  in  gleichem  Mafee  reflexempfindlich,  und  der 
pupillomotorische  Eflfekt  eines  Lichtreizes  ist  verschieden,  je  nach  der  Stelle,  an 
der  er  die  Netzhaut  trifft.  Ebenso  wie  die  Macula  lutea  die  Stelle  des  scharfsten 
Sehens  darstellt,  ist  sie  auch  am  reflexempfindlichsten.  Von  ihr  aus  nach  der 
Peripherie  der  Netzhaut  zu  nimmt  die  Reflexempfindlichkeit  allmahlich  ab.  Wir 
miissen  aus  dieser  phy  siologi  schen  Tatsache  fur  die  kiinische  Untersuchung 
die  Nutzanwendung  ziehen,  „da6  gelegentlich  eine  Pupille,  die  selbst  bei  heller 
Tagesbeleuchtung  auch  nach  langer  Verdunkelung  noch  lichtstarr  erscheint,  im 
Dunkelzimmer  durch  eine  quantitativ  nicht  starkere,  aber  mit  der  Konvexlinse  auf 
die  Macula  geworfene,  kiinstliche  Lichtquelle  noch  zur  Verengerung  gebracht 
werden  kann"  (Bumke). 

Da  normalerweise  rait  jeder  Konvergenzbewegung  der  Bulbi  eine  Kontraktion 
des  Sphinkter  iridis  —  als  Mitbewegung  —  eintritt,  werden  auch  lichtstarre  Pupillen 
sich  verengern,  sobald  der  Patient  seine  Augen  fur  die  Nahe  einstellt.  Wenn  also 
ein  Ki'anker  mit  lichtstarren  Pupillen,  z.  B,  ein  Tabiker,  eine  Konvergenzbewegung 
der  Augen  in  dem  Augenblick  ausfiihrt,  in  dem  wir  den  Lichtreiz  auf  seine  Netz- 
haut einwirken  lassen  und  seine  Pupillen  beobachten,  so  werden  sich  dieselben 
deutlich  verengern,  und  es  wird  ein  Lichtreflex  vorgetauscht,  wahrend  es  sich  nur 
um  eine  Konvergenzreaktion  handelt.  Wir  miissen  also,  um  dieser  Tauschung 
zu  entgehen,  bei  jeder  Untersuchung  der  Pupillen  auf  ihre  Lichtreflexerregbarkeit 
den  Exploranden  in  die  Ferne  sehen  und  den  Ziliarmuskel  ganzlich  entspannen 
lassen. 

Eine  andere  physiologische  Mitbewegung  der  Iris  kann  uns  gerade  so  gut  das 
Vorhandensein  eines  Lichtreflexes  vortauschen,  wo  derselbe  fehlt.  Wenn  ein 
Patient  mit  lichtstarren  Pupillen,  wie  es  Nervose  haufig  tun,  im  Augenblick,  wo 
der  Lichtreiz  sie  trifft,  seine  Augen  fest  zukneift,  so  sind  wir  nur  allzusehr  geneigt, 
die  Lidspalte  des  Kranken  mit  den  Fingern  auseinander  zu  halten.  Nun  kneift 
der  Patient  erst  recht  zu,  und  in  diesem  Moment  erfolgt  eine  prompte  Verengerung 
der  Pupille.  Berucksichtigen  wir  die  Ursache,  die  dieser  Pupillenverengerung 
zugrunde  liegt,  nicht,  so  kommen  wir  zu  der  Annahme,  dafe  es  sich  bei  dem 
Kranken  um  normal  reagierende  Pupillen  handelt,  wahrend  dieselben  in  Wirklich- 
keit  lichtstarr  sind. 

Die  Verengerung  der  Pupillen  bei  der  Akkommodation  und  Konvergenz  der 
Bulbi  ist  namlich  nicht  die  einzige  Mitbewegung  der  Iris.  Schon  A.  von  Graefe 
hat  beobachtet,  dafe  eine  mydriatische  Pupille  durch  energisches  Schliefeen  des 
Auges  verengert  werden  konne,  und  spatere  Beobachter  haben  auf  die  gleiche 
Erscheinung  aufmerksam  gemacht  und  sie  als  ein  pathologisches,  seltenes  Vor- 
kommnis  aufgefafet.  Erst  vor  zehn  Jahren  ist  sie  (1899)  von  A.  Westphal 
und  Piltz  als  eine  physiologische  Mitbewegung  der  Iris,  die  regelma&ig  mit 
dem  LidschluS  eintritt,  erkannt  und  als  Orbikularisphanomen  beschrieben 
worden.  Sie  weist  uns  also  auf  enge,  in  anatomischer  Minsicht  allerdings  noch 
unaufgeklarte  Beziehungen  der  Irismuskulatur  zum  N.  facialis  hin.    Diese  Ver- 
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engerung  der  Pupille  tritt  nun  bei  jedem  Lidschluss  ein,  beim  willkurlichen,  beim 
intendierten  aber  mechanisch  verhinderten,  und  beim  reflektorisch  bewirkten  Lid- 
schlufe  (vom  Optikus  und  vom  Trigeminus  aus);  sie  tritt  also  ein  bei  jedem  Blinzeln, 
so  oft  wir  bewufet  ein  Auge  oder  beide  schliefeen,  sobald  der  Explorand  unserem 
Versuch,  seine  Lidspaite  gewaltsam  offen  zu  halten,  entgegenarbeitet,  und  sobald 
sich  dieselbe  zum  Schutze  des  Auges  gegen  eindringende  Fremdkorper  reflek- 
torisch schliefet,  wenn  Reize  schnell  und  unvermutet  das  Auge  treffen,  mogen  sie 
nun  durch  den  Optikus  oder  den  Trigeminus  wahrgenommen  werden,  z.  B.  wenn 
uns  eine  Miicke  ins  Auge  fliegt.  So  zeigt  uns  das  Orbikularisphanomen,  dafe 
nicht  nur  Beziehungen  zwischen  der  Irismuskulatur  und  dem  Facialis,  sondern 
auch  zwischen  ihr  und  dem  Trigeminus  bestehen. 

Das  Orbikularisphanomen  kann  —  da  es  mit  dem  Schliefeen  des  Auges  ein- 
tritt  —  naturlich  nicht  direkt  wahrgenommen  werden.  Wohl  aber  lafet  sich  mit 
dem  Offnen  des  Auges  die  eintretende  Erweiterung  der  Pupille  beobachten,  so- 
fern  sie  nicht  durch  den  Lichtreflex  verdeckt  wird.  Deshalb  ist  das  interessante 
Phanomen  besonders  gut  an  Hchtstarren  Pupillen  festzustellen.  Wir  haben  nun 
zufallig  eine  kleine  Hysterika  auf  der  Abteilung,  bei  der  es  uns  regelmafeig 
gelingt,  die  Erweiterung  der  Pupille  beim  Oflfnen  des  Auges  zu  beobachten,  und 
ich  will  versuchen,  Ihnen  dieses  Phanomen  zu  demonstrieren.  Bei  jedem  Offnen 
des  Auges  tritt  trotz  des  einfallenden  Lichtes  eine  deutliche  Erweiterung  der 
Pupille  ein.  Ich  habe  auch  diese  Erscheinung  vorhin  als  „Mitbewegung"  be- 
zeichnet;  ich  mochte  nochmals  wiederholen,  da6  dies  nur  ein  Name  und  keine 
Erklarung  ist.  Die  theoretische  Erklarung  dieses  Orbikularisphanomens  ist  noch 
strittig;  eine  diagnostische  Bedeutung  hat  es  meines  Wissens  bisher  nicht  erlangt; 
man  mufe  es  aber  kennen,  um  nicht  eine  mit  dem  Lidschlufe  eintretende  Ver- 
engerung  der  Pupille  fur  einen  Lichtreflex  zu  halten. 

27.  Die  hemianopische  Pupillenreaktion. 

Als  „Hemianopie"  bezeichnet  man  bekanntlich  den  Ausfall  einer  Gesichts- 
feldhalfte  auf  beiden  Augen.  Mah  unterscheidet  zwei  Arten  dieser  Storung:  die 
bitemporale  Hemianopie,  wenn  auf  beiden  Augen  die  aufeere  Gesichtsfeld- 
halfte  ausfallt,  und  die  homonyme  bilaterale  Hemianopie,  wenn  das  Seh- 
vermogen  auf  beiden  Augen  entweder  in  der  linken  oder  in  der  rechten  Gesichts- 
feldhalfte  erloschen  ist.  Wie  diese  Sehstorung  zustande  kommt,  lafet  sich  ohne 
weiteres  aus  einer  schematischen  Zeichnung  der  optischen  Bahn  erkennen,  auf  der 
aufeer  der  Retina  beider  Augapfel  auch  die  Gesichtsfelder  des  linken  und  des 
rechten  Auges  dargestellt  sind  (Fig.  146).  Infolge  der  partiellen  Kreuzung  der 
Sehfasern  im  Chiasma  gelangt  das  mediate  Faserbiindel  der  beiden  Tractus  optici 
auf  die  gegenuberliegende  Seite,  wahrend  das  laterale  Biindel  derselben  unge- 
kreuzt  verlauft.  Der  Tractus  opticus  der  rechten  Seite  steht  deshalb  in  Be- 
ziehung  zur  rechten  Netzhauthalfte  beider  Augen;  der  Tractus  opticus  der  linken 
Seite  zur  linken  Netzhauthalfte  derselben.     Mit  anderen  Worten  dem  rechten 
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Traktus  entspricht  die  linke  Halfte  beider  Gesichtsfelder,  dem  linken  Traktus  die 
rechte  Halfte  derselben. 

Infolge  dieser  Semidekussation  der  Sehfasern  im  Ciiiasma  fuhren  Krankheits- 
prozesse,  die  sich  unmittelbar  vor  oder  hinter  dem  Chiasma  abspielen,  also  die 
medialen  Bundel  beider  Sehnerven  bezw.  beider  Traktus  in  Mitleidenschaft  ziehen, 
zLir  bitemporalen  Hemianopie.  Herde  dagegen,  die  im  Tractus  opticus  oder  welter 


Fig.  146. 
Schema  der  optischen  Bahn. 


kortikalwarts  in  der  optischen  Bahn  liegen,  miissen  zur  homonymen  bilateralen 
Hemianopie  fuhren.  In  solchen  Fallen  ist  eben  auf  beiden  Augen  das  Sehver- 
mogen  in  derjenigen  Halfte  des  Gesichtsfelds  erloschen,  die  dem  Herd  gegeniiber- 
liegt,  also  bei  linksseitiger  Lasion  der  optischen  Bahn  hinter  dem  Chiasma  in  der 
rechten  Gesichtsfeldhalfte  und  vice  versa. 

Die  Sehfasern  des  Tractus  opticus  endigen  in  den  sogen.  primaren  Sehzentren; 
hier  beginnt  das  zentrale  Neuron  der  optischen  Bahn,  die  G  ratio letsche  Seh- 
strahlung.    Sie  verlauft  bekanntlich  durch  den  hintersten  Abschnitt  der  inneren 
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Kapsel  und  durch  das  Centrum  semiovale  zur  kortikalen  Sehsphare  in  der  Rinde  des 
Okzipitalhirns.  Die  Pupillarfasern  des  Tractus  opticus  trennen  sich  aber,  wie  aus 
dem  Bernheimerschen  Schema  ersichtlich  ist,  dicht  vor  dem  Sufeeren  KniehOcker 
von  den  Sehfasern;  sie  verlassen  den  Traktus  und  verlaufen  ununterbrochen  zum 
Okulomotoriuskerngebiet.  Aus  diesen  anatomischen  Verhaltnissen  ergibt  sich  bei 
bestehender  Hemianopie  ein  verschiedenes  Verhalten  des  Lichtreflexes  der  Pupille, 
je  nach  dem  Sitz  der  Erkrankung,  die  zur  Hemianopie  filhrt.  Trifft  die  Lasion 
die  optische  Bahn,  nachdem  sich  die  Pupillarfasern  bereits  von  den  Sehfasern 
getrennt  haben,  so  bleibt  die  Reflexbahn  fiir  den  Lichtreflex  der  Pupille  vOllig 
intakt.  Es  wird  infolgedessen  jede  Belichtung  des  Auges  zu  einer  Verengerung 
der  Pupille  fuhren.  Ist  dagegen  die  optische  Bahn  bei  vorhandener  Hemianopie 
an  einer  Stelle  ihres  Verlaufs  betroflfen,  an  der  Seh-  und  Pupillarfasern  noch  mit- 
einander  verlaufen,  also  im  Tractus  opticus  —  denn  eine  Lasion  des  Sehnerven 
kann  ja  natiirlich  keine  Hemianopie  verursachen  — ,  so  ist  daniit  zugleich  der 
zentripetale  Schenkel  des  Reflexbogens  fur  den  Lichtreflex  der  Pupille  unter- 
brochen,  und  aus  dieser  Unterbrechung  wird  eine  Storung  im  Ablauf  des  Licht- 
reflexes resultieren  mUssen. 

Nehmen  wir  eine  Lasion  des  linken  Tractus  opticus  an;  bei  ihr  wird  die 
Lichtempfindlichkeit  der  linken  Netzhauthalfte  auf  beiden  Augen  erloschen  sein; 
es  besteht  also  eine  rechtsseitige  bilaterale  Flemianopie.  Zugleich  mit  der  Licht- 
empfindhchkeit  hat  die  Retina  aber  auch  die  Rellexempfindlichkeit  auf  ihrer  linken 
Seite  verloren,  und  zwar  auf  beiden  Augen.  Triflft  also  ein  Lichtreiz  die  reflex- 
u  nempfindliche,  linke  Seite  der  Netzhaut,  so  wird  er  nicht  zentripetal  geleitet,  und 
infolgedessen  bleibt  der  Lichtreflex  auf  beiden  Augen  aus.  Trifft  hingegen  der 
Lichtreiz  die  reflexempfindliche,  rechte  Seite  der  Netzhaut,  so  tritt  an  beiden  Augen 
eine  prompte  Verengerung  der  Pupillen  ein. 

C.  Wernicke  hat  vor  mehr  als  20  Jahren  zuerst  die  Aufmerksamkeit  der 
Kliniker  auf  diese  eigenartige  Storung  des  Lichtreflexes  hingelenkt,  die  man  als 
hemianopische  Pupillenreaktion  zu  bezeichnen  pflegt. 

Wir  haben  demnach  zu  unterscheiden:  eine  „Hemianopie  mit  hemianopischer 
Pupillenreaktion",  bedingt  durch  eine  einseitige  Lasion  des  Tractus  opticus,  und 
eine  Hemianopie  ohne  hemianopische  Pupillenreaktion,  also  mit  normalem  Ablauf 
des  Lichtreflexes,  bedingt  durch  eine  Lasion  des  zentralen  Neurons  der  optischen 
Bahn,  bezw.  einer  Stelle  derselben,  an  der  Sehfasern  und  Pupillarfasern  nicht 
mehr  gemeinsam  im  Traktus  verlaufen.  In  beiden  Fallen  wird  die  Storung  des 
Lichtreflexes  naturlich  eine  beiderseitige  sein.  Es  gibt  aber  auch  eine  hemi- 
anopische Pupillenreaktion  ohne  Hemianopie,  so  paradox  dies  auch 
im  ersten  Augenblick  erscheinen  mag.  Sie  lafet  sich  theoretisch  aus  dem  Schema 
Bernheimers  herleiten.  Wenn  samtliche  aus  einem  Traktus  stammenden  Pupillar- 
fasern isoliert  erkranken,  nachdem  sie  sich  bereits  von  den  Sehfasern  getrennt 
haben,  also  jenseits  des  au&eren  KniehCckers,  so  mufe  hieraus  eine  typische 
hemianopische  Pupillenreaktion  resultieren.  Eine  Hemianopie  dagegen  wird  nicht 
vorhanden  sein,  weil  die  Sehfasern  nicht  mit  in  den  Krankheitsprozefe  einbezogien 
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sind.  Auch  in  diesem  Fall  ist  die  Storung  des  Lichtreflexes  an  beiden  Augen 
vorhanden. 

Schlielalich  gibt  es  aber  auch  noch  eine  einseitige  hemianopische 
Pupillenreaktion  ohne  Hemianopie.  Sie  ist  nach  Bernheimers 
Schema  dadurch  bedingt,  dafe  von  den  aus  einem  Traktus  stammenden  Pupillar- 
fasern  entweder  die  zu  dem  Sphinkterenkern  derselben  Seite  verlaufenden  Fasern 
Oder  die  zu  dem  Sphinkterenkern  der  entgegengesetzten  Seite  verlaufenden  Fasern 
isoliert  erkranken. 

Vergegenvvartigen  Sie  sich  die  Folgen  einer  solchen  Lasion.  Es  seien  die- 
jenigen  Pupillarfasern  des  link  en  Tractus  opticus  betroffen,  die  zum  rechts- 
seitigen  Sphinkterenkern  ziehen.  Hemianopie  kann  nicht  vorhanden  sein,  weil  die 
Sehfasern  intakt  sind.  Wie  steht  es  aber  mit  dem  Lichtreflex  der  Pupille?  Trifft 
ein  Lichtreiz  die  linke  Netzhauthalfte  beider  Augen,  so  wird  er  durch  die  Pupillar- 
fasern des  linken  Traktus  zentripetal  geleitet  und  erregt  den  Sphinkterenkern  der 
linken  Seite,  so  dafe  am  linken  Auge  ein  normaler  Lichtreflex  zustande  kommt. 
Zum  Sphinkterenkern  der  rechten  Seite  kann  dagegen  dieser  Reiz  nach  unserer 
Annahme  nicht  gelangen.  Infolgedessen  wird  auf  dem  rechten  Auge  die  Ver- 
engerung  der  Pupille  ausfallen.  Es  besteht  also  eine  einseitige  hemianopische 
Pupillenreaktion;  denn,  trifft  der  Lichtreiz  die  rechte  Netzhauthalfte  beider  Augen, 
so  ist  natiirlich  der  Reflex  auf  beiden  Seiten  normal. 

Diese  verschiedenen  Formen  der  hemianopischen  Pupillenreaktion  sind  nicht 
nur  von  hohem  theoretischem  Interesse,  sondern  auch  von  grower  praktischer 
Wichtigkeit  im  Hinblick  auf  die  topische  Diagnostik  der  zerebralen  Herderkran- 
kungen.  Wir  haben  vorhin  schon  gesehen,  dafe  eine  Hemianopie  mit  hemianopi- 
scher  Pupillenreaktion  nur  bei  einer  Lasion  der  optischen  Bahn  zwischen  dem 
Chiasma  und  derjenigen  Stelle  des  Traktus  vorhanden  sein  kann,  an  der  die 
Pupillenfasern  sich  von  den  Sehfasern  trennen ,  also  bei  einer  Traktuslasion 
zwischen  Chiasma  und  aufeerem  Kniehocker.  Ist  dagegen  bei  vorhandener  Hemi- 
anopie der  Lichtreflex  der  Pupille  normal,  so  mu6  die  Lasion  im  aufeeren  Knie- 
hocker oder  weiter  kortikalwarts,  in  der  Gratioletschen  Sehstrahlung,  bezw.  in 
der  Rinde  des  Okzipitalhirns,  liegen.  Schliefelich  werden  wir  bei  dem  Vorhanden- 
sein  ein-  oder  doppelseitiger  hemianopischer  Pupillenreaktion  ohne  gleichzeitige 
Hemianopie  berechtigt  sein,  einen  Krankheitsherd  in  der  weifeen  Substanz  der 
Vierhiigel  oder  am  Boden  des  Aquadukts  anzunehmen.  Tatsachlich  sind  alle 
fiinf  Arten  von  hemianopischer  Pupillenstarre ,  die  sich  aus  dem  Schema  ableiten 
lassen,  in  Wirklichkeit  beobachtet  worden.  Falle,  in  denen  dieses  PhSnomen 
ohne  gleichzeitige  Hemianopie  ein-  oder  doppelseitig  auftrat,  sind  von  O.  Schwarz 
in  der  Zeitschrift  fur  Augenheilkunde  1899  beschrieben  worden. 

Schade  nur,  dafe  die  aufeerordentlich  grofee  Bedeutung  der  hemianopischen 
Pupillenreaktion  fiir  die  topische  Diagnostik  der  zerebralen  Herderkrankungen 
dadurch  erheblich  vermindert  wird,  dafe  sie  so  sehr  schwer  festzustellen  ist, 
so  schwer,  dafe  ihr  Vorhandensein  lange  Zeit  von  hervorragenden  NervenSrzten 
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unci  Ophthalmologen  iiberhaupt  in  Abrede  gestellt  worden  ist.  Vor  allem  gehOrt 
eine  gewisse  Ubung  dazu,  das  Spiel  der  Pupillen  im  Dunkelzimmer  oder  wenigstens 
in  einem  nur  sehr  mS&ig  erleuchteten  Raum  zu  beobachten.  Die  Hauptschwierig- 
keit  der  Feststellung  des  Symptoms  ist  aber  in  dem  anatomischen  Bau  unseres 
Auges  und  in  dem  physiologischen  Verhalten  der  Netzhaut  begriindet.  Weil 
namlich  die  Augenmedien  nicht  vollkommen  durchsichtig  sind,  werden  sie,  sobald 
Licht  in  das  Auge  fflllt,  selbst  leuchtend  und  lassen  alsdann,  auch  wenn  es  uns 
gelingt,  den  Lichtstrahl  nur  auf  die  reflexunempfindliche  Halfte  der  Netzhaut  zu 
werfen,  auf  die  normal  fungierende  Halfte  derselben  diffundiertes  Licht  gelangen. 
Es  wird  infolgedessen  bei  Belichtung  der  hemianopischen  Netzhauthalfte  immer 
nur  eine  mehr  oder  minder  deutliche  Abschwachung  des  Lichtreflexes  der  Pupille 
im  Vergleich  zur  StSrke  desselben  bei  Belichtung  der  intakten  Netzhauthalfte  zu 
erwarten  sein  und  kein  vOlliges  Ausbleiben  derselben.  Da  ferner  die  Macula  lutea, 
in  der  bekanntlich  gekreuzt  und  ungekreuzt  verlaufende  Optikusfasern  entspringen, 


Fig.  147. 

Pupillenreaktionsprufer  nach  v.  Fragstein  und  Kempner.    Erklarung  im  Text. 

die  licht-  und  reflexempfindlichste  Stelle  der  Netzhaut  ist,  miissen  wir  sie  beim 
Einwerfen  des  Lichtstrahls  tunlichst  vermeiden,  wenn  wir  das  Vorhandensein  der 
hemianopischen  Pupillenreaktion  nachweisen  wollen.  Wir  miissen  also  die 
Peripherie  der  Netzhaut  beleuchten;  von  der  Macula  nach  der  Peripherie  hin 
nimmt  aber  die  Reflexempfindlichkeit  der  Netzhaut  kontinuierlich  ab,  und  deshalb 
ist  es  unerlafelich,  bei  der  Untersuchung  eine  unverhaltnismafeig  starke  Lichtquelle 
in  Anwendung  zu  bringen.  Dieser  Anforderung  entsprechen  besondere  Beleuch- 
tungsapparate,  die  von  v.  Fragstein  und  Kempner  und  von  Wolff  konstruiert 
worden  sind  und  tatsachlich  die  geschilderte  methodologische  Schwierigkeit  erheb- 
lich  vermindern.  Das  Prinzip  des  „Pupillenreaktionsprufers"  von  v.  Fragstein 
und  Kempner,  den  wir  gebrauchen,  beruht  darauf,  dafe  die  MSglichkeit  gegeben 
ist,  einen  punkt-(bezw.  strich-)formigen  Lichtstrahl  auf  einen  beliebigen  Teil  der 
Netzhaut  zu  werfen,  so  dafe  die  Diffusion  des  Lichtes  moglichst  beschrankt  wird. 
Der  kleine  Apparat  (Fig.  147)  besteht  aus  einem  mit  einem  Linsensystem  (i .  i)  und 
verschiedenen  Blenden  (2.2.3)  Verhinderung  seitlicher  Reflexe  versehenen 
Hohlzylinder  C,  dem  an  seinem  vorderen  Ende  ein  zugespitzter  Kegel  A  aufsitzt. 
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An  diesem  ist  ein  zweiter,  wesentlich  engerer  und  kilrzerer  Zylinder  C"  angebracht. 
Der  Hauptzylinder  endigt  hinten  in  einer  Holse  C,  die  Uber  eine  elektrische  Gliih- 
lampe  D  geschoben  wird.  Die  Lampe  ist  filr  eine  Spannung  von  8 — lo  Volt  ein- 
gerichtet.  Da  der  Brennpunkt  des  Beleuchtungsapparates  in  einer  Entfernung  von 
4  cm  liegt,  mufe  der  Abstand  desselben  von  der  Netzhaut  des  Auges  diese  Ent- 
fernung betragen,  damit  Zerstreuungskreise  tunlichst  vermieden  werden. 

Ein  einfacheres  Verfahren,  das  sich  uns  bei  zahlreichen  Untersuchungen  als 
sehr  zweckmafeig  erwiesen  hat,  ist  kiirzlich  von  C.  Hess  (^Untersuchungen  zur 
Physiologie  und  Pathologie  des  Pupillenspiels",  Archiv  fiir  Augenheilkunde,  6o.  Bd., 
1908,  S.  327-389)  angegeben  worden.  In  der  Vorderwand  eines  geschwarzten, 
mit  zvvei  elektrischen  Mattglaslampen  versehenen  Blechkastens  ist  ein  quadratischer 
Ausschnitt  von  12  cm  Seitenlange  durch  eine  Milchglasplatte  verdeckt,  iiber  der 
die  in  Fig.  14B  abgebildete  Schiebervorrichtung  angebracht  ist,  a  und  sind  zwei 
rechteckige,  i  cm  breite  und  8  cm  hohe 
Ausschnitte  in  einem  mattschwarzen 
Bleche.  Vor  diesem  ist  in  der  Schieber- 
fuhrung  ein  zweites  Blech  mittels 
Griffes  leicht  beweglich;  es  enthalt 
zwei  gleich  grofee  Ausschnitte,  wie  das 
erste,  aber  ihr  gegenseitiger  Abstand 
ist  genau  um  i  cm  grofeer  als  dort. 
Bei  der  einen  (in  der  Figur  gezeich- 
neten)  Endstellung  des  Schiebers  ist 

also  a  vollig  sichtbar,  a^  eben  vollig  ^^..^ 

verdeckt,  bei  Bewegung  des  Schiebers  Schiebervorrichtung  dfs  Photometers  zur  Prufung 
nach  links  in  die  zweite  Endstellung  der  Pupillenreaktion  nach  Hess.  Erklarungim Text, 
wird  a,  aufgedeckt,  gleichzeitig  a  ver- 
deckt. In  der  Mitte  des  Schiebers  ist  ein  schmaler,  horizontaler  Schlitz  ange- 
bracht, durch  den  wahrend  der  ganzen  Schieberbewegung  ein  kleinstes  Loch 
sichtbar  bleibt,  das  im  hinteren  Blech  genau  in  der  Mitte  zwischen  beiden 
Reizflachen  angebracht  ist;  es  dient  als  Fixierpunkt.  Der  Kopf  des  Exploranden 
ruht  auf  einer  Kinnstiitze;  sein  Auge  bleibt  wahrend  der  Beobachtung  auf  den 
kleinen  Fixierpunkt  gerichtet.  Bei  den  im  Dunkelzimmer  vorgenommenen  Ver- 
suchen  wird  bei  Bewegungen  des  Schiebers  dem  Untersuchten  abwechselnd  der 
rechte  und  dei  linke  belichtete  Ausschnitt  sichtbar. 

Untersuchen  wir  mit  Hilfe  dieses  einfachen  Apparates  ein  normales  Auge,  so 
wird  bei  gleicher  Lichtstarke  der  beiden  Ausschnitte  keine  wesentliche  Veranderung 
in  der  Weite  der  Pupille  eintreten,  einerlei  ob  der  belichtete  rechte  oder  linke 
Ausschnitt  sichtbar  wird,  weil  im  normalen  Auge  die  belichteten  Felder  beider 
Netzhauthalften  in  gleich  hohem  Maie  reflexempfindlich  sind.  Ist  dagegen  die 
Reflexempfindlichkeit  der  beiden  Netzhauthalften  des  untersuchten  Auges  eine  ver- 
schiedene,  bezw.  ist  eine  Netzhauthalfte  vollig  reflexunempfindlich,  so  wird  bei  der 
Wechselbelichtung  des  Auges  eine  deutliche  Verengerung  der  Pupille  zu  beob- 
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achten  sein,  sobald  der  von  dem  belichteten  Ausschnitt  ausgehende  Reiz  die 
re flexempfi ndlichere  Netzhauthalfte  trifFt.  Die  Untersuchung  auf  hemiano- 
pische  Reaktion  ist  also  mit  dem  Hessschen  Apparate  leicht  und  einfach,  da  man 
wesentlich  nur  das  Eintreten  oder  Ausbleiben  einer  Pupillenverengerung  bei  der 
Wechselbelichtung  des  Auges  festzustellen  hat. 

28.  Hemianopie  bei  Lasion  des  Tractus  opticus. 

Das  geschilderte  Verfahren  erm5glicht  es  mir,  Ihnen  das  Vorhandensein  der 
hemianopischen  Pupillenreaktion  in  einem  interessanten  Falle  zu  demonstrieren. 
Er  betrifft  eine  46jahrige  Frau,  die  in  friiheren  Jahren  nie  ernstlicli  krank  gewesen 
ist  und  in  den  ersten  i6  Jahren  ihrer  Ehe  i4mal  geboren  hat.  8  Kinder  sind 
gesund,  3  kamen  tot  zur  Welt,  i  starb  wShrend  der  Geburt.  Darauf  folgten 
zvvei  Aborte,  deren  letzter  mit  einer  profusen  Uterinblutung  verbunden  war. 
Es  trat  bei  der  Patientin  ein  schwerer  Ohnmachtsanfall  auf,  und  als  sie  sich  wieder 
erholt  hatte,  glaubte  sie  zu  bemerken,  dafe  sie  auf  dem  linken  Auge  erblindet  sei. 
Bei  der  Untersuchung  fand  sich  jedoch,  dafe  es  sich  nicht  um  eine  Amaurose  des 
linken  Auges,  sondern  um  eine  linksseitige  homonyme  bilaterale  Hemi- 
anopie mit  hemianopischer  Pupillenreaktion  gehandelt  hat.  Diese  Seh- 
storung  wurde  bereits  bei  der  ersten  augenarztlichen  Untersuchung  festgestellt. 
Sie  ist  seitdem  ganz  unverandert  geblieben,  ebenso  natilrlich  die  hemianopische 
Pupillenreaktion;  hinzugetreten  ist  nur  auf  beiden  Augen  eine  ziemlich  hochgradige 
Optikusatrophie  und  zwar  in  der  Zeit  von  etwa  3V2  Jahren  nach  dem  Abort ;  seit- 
dem ist  auch  sie  stationar  geblieben.  Dabei  betragt  die  Sehscharfe  beiderseits 
•V12  bis  ^/i8,  Weitere  Krankheitsanzeichen  sind  seit  Eintritt  der  Sehstorung  nicht 
beobachtet  worden;  irgend  w^elche  Komplikationen  von  seiten  anderer  Hirnnerven 
sind  niemals  vorhanden  gewesen. 

Dies  ist  die  kurze  Krankengeschichte  des  Falles.  Wir  finden  lediglich  Sym- 
ptome  von  seiten  der  optischen  Bahn  und  zwar  linksseitige  homon3'^me  Hemianopie, 
hemianopische  Pupillenreaktion  und  doppelseitige  Optikusatrophie.  Zur  groben  Fest- 
stellung  des  Gesichtsfelddefekts  stelle  ich  mich  der  Patientin  gegeniiber,  lasse  sie 
mir  scharf  ins  Auge  sehen  und  fordere  sie  auf,  „jetzt"  zu  sagen,  sobald  sie  meine 
Hand  sieht,  die  ich  von  der  Seite  ihrem  Auge  nahere.  Dabei  wird  abwechselnd 
das  rechte  und  das  linke  Auge  bedeckt.  Sobald  meine  Hand  von  links  her  den 
vertikalen  Median  des  Gesichtsfeldes  der  Patientin  uberschreitet,  sagt  sie  „jetzt". 
In  der  linken  Gesichtsfeldhalfte  beider  Augen  sieht  also  die  Patientin  nichts;  es 
ist  demnach  eine  linksseitige  homonyme  Hemianopie  vorhanden  (F'ig.  149). 

Was  ist  nun  die  Ursache  der  Sehstorung?  Zunachst  wo  sitzt  die  Lasion? 
Wir  wissen,  dafe  eine  homonyme  Hemianopie  nur  bei  einer  Lasion  der  optfschen 
Bahn  auftreten  kann,  die  hinter  dem  Chiasma  gelegen  ist.  Im  ganzen  hat  aber 
das  Symptom  nur  einen  geringen  lokaldiagnostischen  Wert;  denn  aus  der  Hemi- 
anopie an  sich  kOnnen  wir  keinen  Schlufe  ziehen,  ob  die  Schadigung  das  periphere 
oder  das  zentrale  Neuron  der  optischen  Bahn  getrofifen  hat,  also  den  Tractus 
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opticus  bezw.  die  primSren  Sehzentren,  oder  die  Gratioletsche  Sehstrahlung 
bezw.  die  kortikale  SehsphSre  in  der  Rinde  des  Okzipitalhirns.  In  der  Regel  wird 
uns  aber  in  solchen  Fallen  eine  topische  Diagnose  mdglich  sein,  wenn  wir  die 
Begleiterscheinungen  der  Hemianopie  mitberiicksichtigen.  Denn  meistens  sind  die 
Lasionen  des  Tractus  opticus  von  Storungen  im  Bereich  anderer  basaler  Hirnnerven 
beo-leitet  indem  nur  hOchst  selten  eine  auf  den  Traktus  beschrSnkte  Aifektion 
(Blutung,  Erweichung,  Neubildung)  vorkommt.  Die  Erkrankungen  des  Thalamus 
opticus  resp,  des  Corpus  geniculatum  externum,  die  sich  durch  Hemianopie  au&ern, 
beteiligen  gewohnlich  auch  die  innere  Kapsel  und  fuhren  deshalb  neben  der 
Hemianopie  auch  zu  Hemianasthesie  und  Hemiplegie.  Die  Aff'ektionen  des  Seh- 
zentrums  in  der  Hirnrinde  konnen  dagegen  isolierte  Hemianopie  zur  Folge  haben, 
ebenso  Lasionen  der  subkortikalen  Sehstrahlung  in  der  rechten  Hemisphare.  1st 


Fig.  149. 

Linksseitige  homonyme  Hemianopie  in  einem  Falle  von  Lasion  des  rechten  Tractus  opticus. 

Eigene  Beobaclitung. 


die  subkortikale  optische  Bahn  der  linken  Hemisphare  betroffen,  so  ist  wenigstens 
haufig  die  rechtsseitige  homonyme  Hemianopie  mit  aphasischen  Storungen  kom- 
biniert. 

Nach  diesen  allgemeinen  Regeln  milfeten  wir  in  unserem  Falle,  in  dem  die 
Hemianopie  durch  keine  der  geschilderten  Krankheitserscheinungen  kompliziert  ist, 
zunachst  an  eine  kortikale  Lasion  denken.  Mit  dieser  Annahme  ist  aber  das  Vor- 
handensein  der  hemianopischen  Pupillenreaktion  und  der  beiderseitigen  Optikus- 
atrophie  nicht  vereinbar,  Denn  das  Pupillenphanomen  weist  uns  direkt  auf  eine  Stelle 
der  optischen  Bahn  hin,  an  der  Sehfasern  und  Pupillenfasern  noch  zusammen  ver- 
laufen.  Damit  ist  eine  kortikale  Lasion  mit  aller  Bestimmtheit  ausgeschlossen.  Der 
Sitz  des  Krankheitsherdes  kann  nur  im  Tractus  opticus  der  rechten  Seite  liegen  resp. 
in  nachster  Nahe  der  Einstrahlung  desselben  in  den  aufeeren  KniehOcker,  peripher 
von  der  Stelle,  an  der  sich  die  Pupillarfasern  von  den  Sehfasern  absondern.  Und 
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mit  dieser  Annahme  stimmt  auch  die  beiderseitige  Optikusatrophie  tiberein,  die 
bereits  3V2  Jahre  nach  dem  Auftreten  der  hemianopischen  SehstOrung  festge- 
stellt  vvorden  ist.  Denn  nur  bei  Lasionen  der  peripheren  optischeri  Bahn  liommt 
es  in  relativ  kurzer  Zeit  zu  einer  sekundSren  Degeneration;  bei  Lasionen  der 
zentralen  Sehbahn  bleibt  die  Optikusatrophie  entweder  ganz  aus,  wie  es  die  Regel 
ist,  oder  sie  tritt  erst  nach  viel  Ulngerer  Zeit  in  die  Erscheinung. 

Zunachst  mag  es  wohl  auffallig  erscheinen,  dafe  ich  auch  die  linksseitige 
Optikusatrophie  als  Folge  einer  rechtsseitigen  Traktuslasion  auffasse.  Diese  Auf- 
fassung  ist  aber  berechtigt.  Die  im  rechten  Traktus  verlaufenden  Sehfasern  ge- 
langen  bekanntHch  infolge  der  partiellen  Kreuzung  im  Chiasma  zum  Teil  nach 
dem  linken  Sehnerven.  Man  hat  sich  aber  natUrHch  ihren  Verlauf  nicht  in  so 
grobschematischer  Weise  vorzustellen,  wie  wir  ihn  auf  Abbildungen  der  optischen 
Bahn  von  derRinde  des  Okzipitalhirns  bis  zur  Retina  zur  Anschauung  zu  bringen 
suchen.  Die  Faserzilge,  die  —  aus  dem  Hnken  und  dem  rechten  Traktus  stammend  — 
nach  den  linken  und  den  rechten  Netzhauthalften  beider  Augen  ziehen,  verlaufen 
keineswegs  auf  der  ganzen  Strecke  der  peripheren  Sehbahn  in  geschlossenen 
Biindeln,  wie  man  langeZeit  angenommen  hat.  Auch  hier  haben  Bernheimers 
exakte  Untersuchungen  wesentlich  zur  Klarung  der  Verhaltnisse  beigetragen.  Die 
Ergebnisse  seiner  Arbeiten  sind  grofetenteils  nach  Bernheimers  eigenenschema- 
tischen  Zeichnungen  in  den  nachstehenden  Figuren  wiedergegeben.  Es  sind  Quer- 
schnitte  durch  die  Tractus  optici,  das  Chiasma  und  die  Sehnerven,  und  auf  alien 
Schnitten  sind  die  gekreuzt  verlaufenden  Fasern  schwarz  bezw.  blau,  die  ungekreuzt 
verlaufenden  grau  bezw.  rot  dargestellt.  Auf  einem  Querschnitt  durch  die  beiden 
Tractus  optici  (Fig.  150  a)  dicht  vor  dem  aufeeren  Kniehocker  sind  beide  Faserzuge 
so  innig  miteinander  vermengt,  dafe  sie  nahezu  regelmafeig  abwechselnd  nebenein- 
ander  liegen.  In  einem  naher  dem  Chiasma  gefilhrten  Querschnitt  durch  die  Traktus 
(Fig.  150  b)  ist  diese  innige  Vermischung  der  beiden  Faserzuge  nur  noch  in  der 
Mitte  des  Querschnitts  vorhanden.  In  der  oberen  Halfte  des  Traktusquerschnitts 
sind  die  ungekreuzten,  in  der  unteren  die  gekreuzten  Fasern  angeordnet,  wahrend 
in  beide  Gebiete  von  oben  und  unten  her  abwechselnd  Ziige  gekreuzter  und  un- 
gekreuzter  Fasern  hineinragen  („Austauschzacken"  Bernheimers).  Im  Chiasma 
(Fig.  150c)  selbst  ist  die  Lage  der  beiden  Faserzuge  noch  eine  ahnliche,  auch  hier 
ragen  die  in  der  Hauptsache  oben  liegenden,  ungekreuzten  Fasern  in  der  Mitte 
des  Querschnitts  zackenartig  in  die  unten  gelegenen,  gekreuzten  Fasern  hinein. 
Vor  dem  Chiasma  wird  dieses  zackenartige  Ineinandergreifen  der  beiden  Faser- 
zuge allmahlich  sparlicher,  und  auf  einem  Querschnitt  durch  den  Sehnerven  im 
Foramen  opticum  (Fig.  150  dj  haben  sich  die  gekreuzten  Fasern  auf  der  medialen 
Seite,  die  ungekreuzten  Fasern  auf  der  lateralen  Seite  des  Querschnitts  zu  ge- 
schlossenen Bundeln  angesammelt,  wahrend  sie  nur  noch  in  der  Mitte  ineinander 
greifen,  freilich  nicht  mehr  in  Form  feiner  Zacken  wie  im  Traktus  und  im 
Chiasma,  sondern  indem  das  mediale  Bundel  der  gekreuzten  Fasern  sich  uber 
die  Mittellinie  nach  aufeen  vorstulpt  und  oben  und  unten  von  Vorstiilpungen  des 
lateralen  Biindels  der  ungekreuzten  Fasern  umklammert  wird.    Auf  einem  Quer- 
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schnitt  durch  den  Sehnerven  etwa  im  mittleren  Drittel  seines  orbitalen  Verlaufs 
(Fig.  150  e)  zieht  die  Grenze  zwischen  den  beiden  Faserarten  in  einer  geschwungenen 
Linie  hin,  derart,  da&  das  geschlossene  Bundel  der  ungekreuzten  Fasern  die  laterale 
und  untere  Partie  des  Querschnitts,  das  Bundel  der  gekreuzten  Fasern  die  mediale 


Fig  150. 

Schematische  Querschnitte  durch  N.  opticus,  Chiasma  und  Tractus  opticus.    ErklSrung  im  Text. 

und  obere  Partie  desselben  einnimmt.  In  nachster  Nahe  des  Bulbus  endlich  sind 
die  ungekreuzten  Fasern  in  zwei  kompakten  Biindeln  von  annShernd  halbmond- 
formiger  Gestalt,  dorsal-lateral  und  ventral-lateral  angeordnet,  vvahrend  zwischen 
ihnen  die  gekreuzten  Fasern  in  einem  nach  oben  und  unten  konkaven,  lateral 
schmaleren,  medial  breiteren  Areal  liegen,  das  etwa  die  Gestalt  einer  Axt  hat 
(Fig.  150  f). 
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So  seheii  wir  also,  wie  die  einzelnen  Faserzlige  der  peripheren  optischen 
Bahn  vom  aufeeren  KniehOcker  an  bis  zum  Bulbiis  stSndig  ihre  Lage  gegeneinander 
wechsein,  und  an  dieser  Verlagerung  nimmt  schliefelich  auch  das  Papillomacular- 
biindel  teil,  das  im  Traktus,  im  Chiasma  und  im  Sehnerven  bis  zu  seinem  Eintritt 
in  die  Orbita  als  nahezu  ovales  Querschnittsfeld  in  der  Achse  liegt,  nach  Eintritt 
der  Zentralgefafee,  der  A.  und  V.  centralis  retinae,  aber,  also  etwa  lo — 15  mm 
hinter  dem  Bulbus,  mehr  und  mehr  als  Keil  gegen  den  unteren  und  Sufeeren  Qua- 
dranten  des  Optikusquerschnitts  verlagert  wird.  Diese  Verlagerung  der  Faser- 
biindel  spricht  far  eine  allmahliche  Torsion,  die  der  Sehnerv  wahrend  seines 
Verlaufs  erleidet,  und  durch  die  die  einzelnen  Nervenfasern  vor  der  Gefahr  einer 
mOglichen  Zerrung  bei  den  Bewegungen  des  Bulbus  bewahrt  bleiben. 

Bei  ihrem  Eintritt  in  das  Innere  des  Auges  breiten  sich  nun  die  Sehnerven- 
fasern  gleich  einer  Garbe  aus,  um  die  innerste  (vorderste)  Schicht  der  Netzhaut 
zu  bilden,  und  zwar  treten  die  an  der  Peripherie  des  Optikus  liegenden  Fasern  in 
Beziehung  zu  den  zentralen  Netzhautbezirken  und  die  in  der  Achse  liegenden 
Sehfasern  zu  den  peripheren  Bezirken  der  Netzhaut.  Es  zeigt  sich  also  auch  hier 
wiederum  eine  sehr  erhebliche  Verlagerung  der  einzelnen  Fasern  gegeneinander. 
Diese  Verlagerung  wird  aber  noch  starker  dadurch,  dafe  schliefelich  alle  aus  dem 
rechten  Traktus  stammenden  Fasern  die  rechten  Netzhauthalften  beider  Augen 
bilden  und  die  aus  dem  linken  Traktus  stammenden  die  linken  Netzhauthalften 
derselben.  So  finden  wir  also  schliefelich  beim  Durchtritt  des  Sehnerven  durch 
die  Lamina  cribrosa  und  in  der  Papille  jederseits  eine  voUkommene  Mischung  der 
aus  den  beiden  Traktus  stammenden  F'asern,  die  im  einzelnen  noch  nicht  erforscht 
ist,  aber  wohl  kaum  hinter  der  Mischung  der  in  jedem  Traktus  verlaufenden  ge- 
kreuzten  und  ungekreuzten  Fasern  vor  dem  aufeeren  Kniehocker  zuruckbleibt. 
(Fig.  i5og). 

Liegt  nun  eine  Lasion  der  optischen  Bahn  zwischen  dem  Chiasma  und  den 
primaren  Sehzentren  vor,  so  kommt  es  zu  einer  sekundaren  Degeneration,  die 
selbstverstandlich  sowohl  die  gekreuzten  wie  die  ungekreuzten  Fasern  betrifft, 
also  durch  das  Chiasma  hindurch  in  beide  Sehnerven  iibergeht.  Schliefelich 
schreitet  diese  Atrophic  bis  zur  Papille  vor  und  wird  im  ophthalmoskopischen 
Bilde  als  beiderseitige  Optikusatrophie  manifest.  Und  da  nun  infolge  der  vorhin  er- 
wahnten  Mischung  der  Fasern  diese  Atrophic  nicht  bestimmte  Bezirke  der  Papille 
betrifft,  sondern  gleichmafeig  uber  ihren  ganzen  Querschnitt  verteilt  ist,  wird  uns 
auf  beiden  Augen  der  ganze  Optikus  ziemlich  hochgradig  atrophisch  erscheinen. 
Dieses  Verhalten  zeigt  der  linke  Optikus  unserer  Kranken;  es  ist  nicht  durch  eine 
Erkrankung  des  linken  Sehnerven  bedingt,  sondern  durch  die  Lasion  des  rechten 
Tractus  opticus  und  ist  auf  dem  Wege  der  sekundaren  Degeneration  zustande 
gekommen. 

An  welcher  Stelle  des  Traktus,  in  welcher  Entfernung  von  dem  aufeeren 
Kniehocker  aber  in  unserem  Falle  die  Lasion  zu  suchen  ist,  diese  Frage  mufe 
wohl  offen  bleiben,  ebenso  wie  die  Frage  nach  dem  anatomischen  Substrat,  das 
der  Lasion  zugrunde  liegt.    Hier  kann  uns  die  Anamnese  des  Falles  hochstens 
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zu  Vermutungen  fuhren.  Wir  wissen,  dafe  die  Sehstorung  in  unmittelbarem  An- 
schlufe  an  eine  profuse  Uterinblutung  infolge  von  Abort  eingetreten  ist.  Nun  sehen 
wir  nach  grofeen  Blutverlusten  nicht  selten  Amblyopic  oder  Amaurose  auftreten 
durch  gleichzeitige  Blutung  in  die  Optikusscheide.  Es  ware  denkbar,  da&  es  sich 
in  unserem  Falle  urn  eine  solche  Blutung  in  den  Traktus  gehandelt  hat;  wir  batten 
dann  einen  jener  seltenen  Falle  vor  uns,  die  ich  vorhin  erwahnt  babe.  Es  ist 
aber  auch  die  Moglichkeit  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dafe  ein  zirkumskripter 
Erweichungsherd  infolge  von  Thrombose  oder  Embolie  in  die  Gegend  des  aufeeren 
Kniehockers  die  Ursache  der  plotzlich  eingetretenen  SehstOrung  und  ihrer  Begleit- 
und  Folgeerscheinungen  gewesen  ist.  Hier  stehen  wir,  wie  so  oft,  an  der  Grenze 
unseres  diagnostischen  Konnens. 

Zweifellos  wird  Sie  dieser  Fall  davon  iiberzeugen,  welchen  hohen  Wert  der 
Nachweis  der  hemianopischen  Pupillenreaktion  unter  Umstanden  besitzen  kann. 
Ich  mochte  nun  dieses  Kapitel  aus  der  Pathologic  des  Lichtrcflexes  der  Pupille 
nicht  schliefeen,  ohne  vorher  noch  auf  cine  praktisch  besonders  wichtige,  haufig 
vorkommende  Krankheit  des  Zentralnervensystems  hingewiesen  zu  haben,  auf  die 
basale  gummose  Meningitis,  und  auf  die  prognostische  Bedeutung,  die  bei 
dieser  Krankheit  der  hemianopischen  Pupillenreaktion  zukommt.  Sie  wissen,  dafe 
bei  dieser  Hauptform  der  Hirnsyp hilis ,  die  meistens  von  dem  Subarachnoidal- 
gewebe  in  der  Gegend  des  Chiasma  ausgcht,  die  Nerven  und  die  grofeen  Arterien 
an  der  Hirnbasis  in  gleicher  Weise  in  den  Krankheitsprozefe  einbezogen  sind,  und 
dafe  die  komplizierende  Endarteriitis  luetica  sich  nicht  auf  die  Basis  beschrankt, 
sondern  auch  in  entfernten  Hirnbezirken  ihren  deletaren  Einflufe  ausiibt.  So  sehen 
wir  im  Verlauf  dieser  Krankheit  in  der  einen  Reihe  von  Fallen  eine  bitemporale, 
in  der  anderen  eine  homonyme  bilaterale  Hemianopie  auftreten;  und  wahrend  die 
erste  immer  durch  die  Ausbreitung  des  gummosen  Prozesses  in  nachster  Nahc 
des  Chiasmas  bedingt  ist,  kann  die  homonyme  Hemianopie  ebensogut  durch  eine 
Traktuslasion  wie  durch  einen  zerebralen  Erweichungsherd  im  Okzipitalhirn  infolge 
der  Endarteriitis  bedingt  sein.  Hier  hilft  uns  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  der 
hemianopischen  Pupillenreaktion  zu  einer  sicheren  Lokaldiagnose  des  Herdes,  der 
die  Sehstorung  bedingt,  und  damit  auch  zur  Prognose.  Im  allgcmeinen  ist  ja  die 
Prognose  der  basalen  gummosen  Meningitis  durchaus  nicht  ungunstig;  wir  diirfen 
darum  mit  grofeer  Wahrscheinlichkeit  hoffen,  cine  Hemianopie,  die  durch  Traktus- 
lasion bedingt  ist,  durch  eine  forcicrte  antisyphilitische  Kur  zur  Heilung  zu  bringen ; 
einer  zerebral  bedingten  Hemianopie  aber  werden  wir  ziemlich  machtlos  gegen- 
iiberstehen. 


29.  Hemianopie  bei  Lasion  des  Okzipitalhirns. 

Unserer  Besprechung  der  hemianopischen  Pupillenreaktion  und  des  Falles 
von  Hemianopie  bei  Lasion  des  Tractus  opticus  wollen  wir  einen  Fall  von  sub- 
kortikaler  Hemianopie  anschliefeen.  Er  betrifft  einen  nahezu  7ojahrigen 
Schriftgiefeer,  der  abgesehen  von  zweimaligen  Attacken  von  Bleikolik  in  den  jahren 
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1854  und  1873  bis  in  sein  hohes  Alter  gesund  geblieben  ist.  Erst  in  den  letzten 
jahren  machten  sich  bei  ihm  die  Anzeichen  der  zunehmenden  Arteriosklerose 
geltend:  mangelnder  Schlaf,  ab  und  zu  Eingenommenheit  des  Kopfes,  gelegentlich 
leichte  Schwindelanfalle,  denen  indessen  der  Alte  keinen  besonderen  Wert  beigelegt 
hat.  Da,  am  29.  Juli  ds.  Js.,  erlitt  er  —  ohne  da6  besondere  Vorboten  voraus- 
gegangen  vvflren  —  einen  Schlaganfall.  Der  Anfall  verlief  unter  starkem  Schwindel, 
jedoch  ohne  Bewufatseinsverlust,  und  filhrte  fast  momentan  zu  einer  vollstandigen 
Erbhndung  auf  beiden  Augen.  Der  Kranke  wurde  von  seinen  AngehOrigen 
zu  Bett  gebracht;  das  Sehvermogen  kehrte  sehr  schnell,  wenigstens  zum  Teil, 
wieder.  Weitere  Erscheinungen  sind  nicht  hinzugetreten,  und  auch  in  unmittel- 
barem  Anschlufe  an  den  Anfall  war  keine  SprachstOrung,  keine  Lahmung  des 
Gesichts  und  der  Extremitaten,  keine  Storung  der  Sensibilitat  und  keine  Inkontinenz 
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Fig.  151. 

Linksseitige  homonyme  Hemianopie  infolge  eines  apoplektischen  Insultes  (subkortikale  Blutung  im 

rechten  Okzipitalhirn).    Eigene  Beobachtung. 


vorhanden.  Nach  8  Tagen  verhefe  der  Kranke  wieder  das  Bett;  allmahlich  trat 
eine  weitere  Besserung  des  Sehens  ein,  und  jetzt  gibt  uns  der  Kranke  an,  dafe  er 
auf  dem  rechten  Auge  wieder  ganz  gut  sehen  konne,  nur  auf  dem  linken  noch 
nicht;  er  meint,  auf  dem  linken  Auge  zu  schielen. 

Diese  Angabe  erscheint  uns  von  Bedeutung.  Sie  werden  sie  nicht  selten 
in  ahnlichen  Fallen  horen.  Es  ist  namlich  bei  dem  Kranken  infolge  des  Insults 
eine  linksseitige  homonyme  Hemianopie  aufgetreten,  deren  sich  dei- 
Kranke  indessen  immer  noch  nicht  recht  bewufet  geworden  ist.  Diese  Sehstorung 
ist  aus  einem  bestimmten  Grunde  nicht  in  der  groben  Weise  zu  demonstrieren, 
wie  es  bei  dem  frtiheren  Falle  moglich  gewesen  ist.  Eine  perimetrische  Aufnahme 
(Fig.  151)  aus  den  letzten  Tagen  lafet  aber  ohne  weiteres  erkennen,  dafe  es  sich 
um  eine  linksseitige  homonyme  Hemianopie  handelt.  Freilich  weichen  die  beiden 
Gesichtsfelder  nicht  unerheblich  von  denjenigen  ab,  die  Sie  in  dem  friiheren  Fall 
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von  homonymer  Hemianopie  gesehen  haben.  Bei  der  vorigen  Patientin  verlauft 
die  Trennimgslinie  zwischen  dem  Defekt  und  dem  restierenden  Gesichtsfeld  fast 
senkrecht  durch  den  Fixierpunkt;  das  ist  die  Kegel  bei  vollstandiger  Leitungs- 
unterbrechung  im  Tractus  opticus.  Hier  geht  die  Trennungslinie  nicht  durch  den 
Fixierpunkt;  es  ragt  vielmehr  der  vorhandene  Tail  des  Gesichtsfeldes  in  den 
fehlenden  gleichsam  hinein.  Im  ersten  Fall  wird  die  Hemianopie  „komplett-, 
im  zvveiten  „inkomplett"  genannt,  und  es  wird  alsdann  das  zwischen  der  Trennungs- 
linie und  dem  vertikalen  Meridian  liegende,  noch  sehende  Feld  als  „uberschussiges 
Gesichtsfeld"  (Wil brand)  bezeichnet.  Das  letztere  Verhalten  treffen  wir  in  der 
Kegel  bei  Grofehirnlasionen,  bei  denen  das  iiberschiissige  Gesichtsfeld  meistens 
auch  beiderseits  ungleich  ist:  ,,,Auf  dem  einen  Auge  kann  es  z.  B.  lo'',  auf  dem 
anderen  15"  vom  Fixierpunkte  an  breit  sein.  Bisweilen  verlauft  die  Trennungslinie 
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Fig.  152. 

Linksseitige  homonyme  Hemianopie  in  einem  Falle  von  Lues  cerebri.    Eigene  Beobachtung. 


anfangs  im  vertikalen  Meridian,  weicht  dann  aber  kurz  vor  der  Macula  ab,  umkreist 
sie  (lafet  somit  diese  ganz  frei)  und  kehrt  weiter  oben  in  den  vertikalen  Meridian 
wieder  zurilck;  so  kann  der  Fixierpunkt  von  einem  kleineren  Hofe  umgeben  sein, 
der  ca.  2—10"  breit  ist,  und  mit  dem  der  Patient  ganz  gut  sieht."  Diese  Beschreibung, 
die  V.  Monakow  von  dem  hemianopischen  Gesichtsfelde  bei  GroShirnlasionen 
gibt  (S.  730),  pa6t  wortlich  auf  das  rechte  Gesichtsfeld  unseres  Patienten 
(Fig.  151).  Und  auf  sein  linkes  Gesichtsfeld  pafet  beinahe  ebenso  vollstandig  die 
weitere  Beschreibung:  „In  einzelnen  Fallen  halt  sich  die  Trennungslinie  oben 
5 — 15"^  seitswarts  vom  vertikalen  Meridian,  nahert  sich  in  der  Gegend  des  Fixier- 
punktes  diesem  wieder  ein  wenig,  um  sich  schliefelich  unten  vom  vertikalen  Meridian 
wieder  zu  entfernen."  Nur  der  letzte  Passus  trifft  fiir  unseren  Fail  nicht  zu,  indem 
hier  die  Trennungslinie  unten  mit  dem  vertikalen  Meridian  zusammenfallt.  Dasselbe 
Verhalten,  das  Hineinragen  des  iiberschiissigen  Gesichtsfelds  in  den  Defekt,  zeigt 
Fig.  152.    Es  sind  die  Gesichtsfelder  eines  Falles  von  Lues  cerebri,  bei  dem  ein 
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Herd  im  Hinterhauptslappen  der  rechten  Hemisphare  zu  einer  linksseitigen  homo- 
nynien  Hemianopie  gefuhrt  hat. 

Weil  nun  das  iibcrschfissige  Gesichtsfeld  in  unserem  heutigen  Falle  ziemlich 
weit  in  den  Defekt  liineinragt,  lafet  sich  die  SehstOrung  nicht  in  der  einfachen 
Weise  demonstrieren,  wie  es  bei  der  friiheren  Patientin  moglich  gewesen  ist. 
Und  aus  demselben  Grunde,  weil  hier  die  Erblindungsgrenze  nicht  ganz  nahe  an 
den  Fixierpunkt  heranreicht,  ist  sich  der  Kranke  der  erlittenen  Einbufee  gar  nicht 
recht  bewufet.  Er  sieht  ja,  wie  er  uns  selbst  angibt,  auf  dem  rechten  Auge  wieder 
ganz  gut  mit  dem  kleinen  Hofe,  der  seinen  Fixierpunkt  umgibt.  Die  Sehscharfe 
ist  rechts  "/«  'nit  +  i  D.  Auf  dem  Hnken  Auge  dagegen  glaubt  er  zu  schielen. 
In  Wirklichkeit  schielt  er  nicht.  Es  ist  nicht  die  leiseste  Spur  eines  Strabismus 
oder  einer  Augenmuskellahmung  vorhanden.  Der  Kranke  hat  es  vielmehr  instinktiv 
gelernt,  seinen  Kopf  nach  der  bHnden  Seite  zu  gewendet  zu  halten,  um  die  Gegen- 
stande  seiner  Umgebung  besser  in  die  ihm  gebHebene  Gesichtsfeldpartie  bringen 
und  sie  leichter  erkennen  zu  konnen.  Dies  nennt  der  Kranke  schielen.  Es  ist 
dieselbe  Geschichte,  dieGowers  in  seinen  ,,Vorlesungen  iiber  die  Diagnostik  der 
Gehirnkrankheiten"  (S.  95)  erzahlt  hat:  Ein  hemianopischer  Kutscher  war  auf 
diese  Weise  ganz  gut  imstande,  mit  seiner  Droschke  in  London  herumzufahren. 
Wenn  er  jedoch  seinen  Kopf  nicht  nach  der  blinden  Seite  zu  gewendet  hielt, 
sondern  wahrend  des  Fahrens  umher  sah,  fuhr  er  regelmafeig  gegen  irgend  etwas 
an.  Von  einem  anderen  Patienten  erzahlt  Gowers  (S.  94),  da6  bei  ihm  der 
hemianopische  Gesichtsfelddefekt  erst  entdeckt  wurde,  als  es  der  Warterin  aufge- 
fallen  war,  dafe  der  Mann  beim  Mittagessen  seine  Kartoffeln  nie  afe.  Die  Kartoflfeln 
wurden  ihm  namlich  immer  auf  dieselbe  Seite  seines  Tellers  gelegt,  und  er  sah 
sie  nicht.  Einer  meiner  Kranken  war  in  den  ersten  Tagen  nach  dem  apoplekti- 
schen  Insult,  der  zu  einer  rechtsseitigen  homonymen  Hemianopie  gefuhrt  hatte, 
nicht  imstande,  ohne  Hilfe  seine  Beinkleider  anzuziehen.  Wohl  schliipfte  er  ohne 
Schwierigkeit  in  das  linke  Hosenbein  hinein;  das  rechte,  nicht  in  sein  Gesichtsfeld 
fallende  Hosenbein  dagegen  konnte  er  nicht  wahrnehmen,  bis  er  es  durch  die 
geschilderte  Wendung  des  Kopfes  nach  der  blinden  Seite  hin  gelernt  hatte,  auch 
das  rechte  Hosenbein  in  die  ihm  gebliebene  Gesichtsfeldpartie  zu  bringen. 

„Wahrend  also  der  kortikal-hemianopische  Patient  sich  des  Gesichtsfeldaus- 
falls  nicht  bewufet  wird  und  fur  ihn  der  Defekt  eine  gleiche  Bedeutung  hat,  wie 
der  sogen.  blinde  Fleck,  d.  h.  gar  keine,  sieht  der  Traktushemianopiker  die 
fehlenden  Gesichtsfeldteile  schwarz  und  ist  sich  der  beziiglichen  Skotome  bewufet'' 
(v.  Monakow).  Auf  dieses  haufige  Verhalten,  das  allerdings  kein  gesetzmalaiges 
ist,  ist  von  Dufour  aufmerksam  gemacht  worden. 

So  konnen  wir  also  schon  aus  den  beiden  Umstanden ,  dafa  bei  unserem 
Patienten  die  Trennungslinie  des  Gesichtsfelds  in  der  Hauptsache  nicht  mit  dem 
vertikalen  Meridian  zusammenfallt,  und  dafe  er  sich  des  hemianopischen  Charakters 
seiner  Sehstorung  nicht  recht  bewufet  ist,  schliefeen,  da6  hier  eine  Grofshirnhemi- 
spharenlasion  Ursache  der  Hemianopie  ist.  Damit  stimmt  das  Verhalten  der 
Pupillen  vollkommen  iiberein;  die  hemianopische  Pupillenreaktion,  die  fur  die 


Hemianopie  bei  Lasion  des  Okzipitalhirns. 


243 


Traktuslasion  charakteristisch  ist,  ist  in  unserem  Falle  nicht  vorhanden.  Vielmehr 
tritt  bei  Belichtung  der  hemianopischen  wie  der  intakten  Netzhauthalfte  in  gleicher 
Weise  die  Verengerung  der  Pupillen  ein;  die  hemianopische  Netzhautpartie  ist 
eben  nur  lichtunempfindlich,  nicht  auch  reflexunempfindlich.  Wir  mussen  deshalb 
den  Sitz  des  Krankheitsherds  an  einer  Stelle  annehmen,  an  der  die  Pupillarfasern 
der  Sehbahn  sich  bereits  von  den  Sehfasern  getrennt  haben,  und  zwar  im  Verlauf 
der  letzteren,  also  kortikalwarts  vom  Corpus  geniculatum  externum,  d.  h.  in  der 
Gratioletschen  Sehstrahlung  oder  in  der  Rinde  des  Hirnhauptlappens.  Und  mit 
dieser  Annahme  stimmt  auch  vollkommen  der  Verlauf  des  Insults  uberein,  den  wir 
aus  der  Anamnese  kennen  gelernt  haben.  Der  Kranke  gibt  uns  mit  aller  Be- 
stimmtheit  an,  dafe  es  wahrend  des  Anfalls  zu  einer  vollstandigen  Erblindung  auf 
bei  den  Augen  gekommensei.  Dies  kommtnur  bei  der  kortikalen  und  subkortikalen 
Hemianopie  vor,  niemals  bei  der  Traktushemianopie.  Harris  hat  die  Angabe 
gemacht:  „da6  eine  plotzlich  einsetzende  einseitige  Affektion  des  Cuneus  eine 
schnell  voriibergehende  totale  Amaurose  bedingen  konne,  infolge  eines  hemmenden 
Einflusses  der  Lasion  auf  das  Zentrum  der  gesunden  Seite.  Diese  Amaurose  gehe 
dann  schnell  in  eine  homonyme  Hemianopie  iiber"  (Oppenheim).  Gerade  so 
ist  es  nach  den  Angaben  des  Patienten  in  unserem  Falle  gewesen.  Wir  kOnnen 
also  hier  aus  dem  Verlaufe  des  Insults  und  der  Eigenart  der  Sehstorung  auf  den 
zentralen  Charakter  der  Lasion  schliefeen. 

Ich  will  die  vier  Momente,  deren  Zusammentreffen  uns  diesen  Schlufe  ermOg- 
licht,  noch  einmal  wiederholen :  Wahrend  des  Insults  trat  eine  totale  Amaurose  ein, 
die  rasch  in  eine  homonyme  Hemianopie  iiberging.  Der  Patient  ist  sich  des  hemiano- 
pischen Charakters  seiner  Sehstorung  nicht  bewufet  geworden.  Es  fehlt  die  hemi- 
anopische Pupillenreaktion,  und  die  uberschussigen  Gesichtsfelder  ragen  in  unregel- 
mafeiger  Form  in  die  Gesichtsfelddefekte  hinein. 

Stimmt  nun  mit  dieser  Annahme  einer  subkortikalen,  bezw.  kortikalen  Lasion 
der  optischen  Bahn,  die  hier  in  der  rechten  Hemisphare  liegen  miifete,  da  es  sich 
um  eine  linksseitige  Hemianopie  handelt,  der  iibrige,  im  wesentlichen  negative 
Befund,  den  wir  bei  dem  Kranken  erheben,  uberein,  und  welcher  Art  ist  die  Lasion, 
die  zu  der  SehstSrung  gefiihrt  hat?  Unser  Patient  steht  im  70.  Lebensjahr  und 
leidet  bei  vorhandener  Arteriosklerose  der  sicht-  und  fiihlbaren  peripheren  Arterien 
seit  Jahren  an  gelegentlichen  Schwindelanfallen,  leichten  Kopfschmerzen  und 
Schlaflosigkeit,  also  an  Erscheinungen,  die  auf  das  Vorhandensein  einer  ausge- 
dehnten  zerebralen  Arteriosklerose  schliefeen  lassen.  Bei  diesem  Patienten 
trat  nun  plotzlich  ein  apoplektischer  Insult  ein.  Die  Plotzlichkeit  seines  Eintretens 
—  ohne  besondere  Vorboten  —  spricht  fiir  die  Ruptur  eines  atheromatOsen  GefSfees, 
obwohl  unter  Umstanden  auch  die  Obliteration  der  zerebralen  Arterien  zu  einem 
plOtzlichen  Insult  fuhren  kann.  Ob  es  sich  im  vorliegenden  Fall  also  um  eine 
Blutung  oder  um  einen  Erweichungsherd  handelt,  wird  sich  mit  Sicherheit  nicht 
entscheiden  lassen.  Da  keine  motorischen  Lahmungserscheinungen  und  keine 
Sensibilitatsstorungen  (Hemianasthesie)  vorhanden  sind,  ist  eine  Lasion  in  der 
Gegend  der  primaren  Sehzentren    die  die  Innere  Kapsel  wahrscheinlich  in  Mit- 

16" 


244 


Ausgewahlte  Kapitel  aiis  der  Physiologic  und  Pathologic  der  Irisbewegungen. 


leidenschaft  gezogen  haben  wOrde,  sehr  unwahrscheinlich.  Wir  mQssen  deshalb 
eiiie  Lasion  der  subkortikalen  Sehstrahlung  oder  der  Rinde  des  Okzipitalhirns 
annehmen  im  Gefafebezirk  der  A.  calcarina,  eines  Astes  der  aus  der  A.  cerebri 
posterior  stammenden  A.  occipitalis,  der  in  der  gleichnamigen  Furche  verlSuft 
(Fig.  1:53).  Gerade  diese  Arterie  versorgt  vorwiegend  die  Gratioletsche  Seh- 
strahlung, Vielleicht  handelt  es  sich  aber  auch  um  einen  Herd  im  Gefafebezirk 
der  A.  cunei,  die  von  der  A.  parieto-occipitalis,  einem  anderen  Ast  der  A.  occi- 


Fig.  153- 
Arteria  cerebri  posterior. 

pitalis  ausgeht,  und  die  zur  Rinde  des  Cuneus  verlauft.  Da  es  sich  um  einen  Herd 
in  der  rechten  Hemisphare  handelt,  erklart  es  sich  ohne  weiteres,  dafe  in  unserem 
Falle  aphasische  Storungen  fehlen. 

30.  Die  reflektorische  Pupillenstarre.  Begriff  und  diagnostische  Bedeutung. 

Als  letzte  Storung  des  Lichtreflexes  soli  schliefelich  noch  die  reflektorische 
Pupillenstarre  sowohl  wegen  ihrer  grofeen  diagnostischen  Wichtigkeit,  wie 
auch  hinsichtlich  ihrer  Genese  und  theoretischen  Bedeutung  besprochen  werden. 

Was  wir  unter  „reflektorischer  Pupillenstarre"  verstehen,  driickt  der  Name 
selbst  sehr  gut  aus,  da  nur  die  Verengerung  der  Pupille  bei  Lichteinfall  ein  reflek- 
torischer  Vorgang  ist.  Wenn  wir  also  von  reflektorischer  Pupillenstarre  sprechen 
woUen,  darf  nur  der  Lichtreflex  fehlen;  die  Verengerung  der  Pupille  bei  der  Kon- 
vergenz  mufe  dagegen  in  normaler  Weise  vorhanden  sein.  Hinsichtlich  des  Licht- 
reflexes haben  wir  uns  ferner  zunachst  noch  zu  vergewissern,  dafe  sowohl  der 
direkte  wie  der  konsensuelle  Lichtreflex  aufgehoben  ist.    Und  selbst  wenn  wir 
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dies  unzweifelhaft  festgestellt  haben,  milssen  wir  schliefelich  noch  eine  doppel- 
seitige  Reflexunempfindlichkeit  der  Netzhaut  ausschliefeen  konnen. 

Ein  Beispiel  mag  Ihnen  die  Notvvendigkeit  dieser  sciieinbar  iiberflussigen 
Kautelen  erlautern.  Wir  haben  kiirzlich  einen  Alkoholiker  auf  die  Abteilung  auf- 
genommen,  der  vor  einigen  Monaten  eine  Netzhautabl5sung  auf  dem  linken 
Auge  erlitten  hat.  Bei  der  Untersuchung  mit  dem  Augenspiegel  sieht  man  sehr 
deuthch  im  aufrechten  Bild  am  unteren  Rand  der  Pupille  die  abgelOste  Partie  der 
Netzhaut,  die  bei  Bewegungen  des  Auges  im  Glaskorper  flottiert.  Infolge  dieser 
Erkrankung,  die  zu  einer  fast  vollstandigen  Amaurose  des  Auges  gefuhrt  hat,  ist 
der  direkte  Lichtreflex  sehr  erhebHch  abgeschwacht;  selbst  bei  greller  Beleuchtung 
ist  die  Verengerung  der  Pupille  nur  eine  unvollstandige.  Bei  der  Konvergenz 
verengert  sie  sich  jedoch  deutlich.  Es  ist  aber  trotzdem  keine  reflektorische 
Pupillenstarre  bezw.  -tragheit  vorhanden;  denn  der  konsensuelle  Lichtreflex  — 
bei  Beleuchtung  des  anderen  Auges  —  ist  auf  dem  scheinbar  lichtstarren  Auge 
deutlich  vorhanden.  Nehmen  wir  nun  an,  da6  hier  auch  auf  dem  anderen  Auge 
eine  Netzhautablosung  erfolgen  wiirde,  so  wiirde  naturlich  mit  dem  direkten  Licht- 
reflex auf  dem  rechten  Auge  auch  der  konsensuelle  Lichtreflex  auf  dem  linken  Auge 
verloren  gehen,  bei  Konvergenzbewegungen  der  Bulbi  wiirde  aber  trotzdem  die 
Verengerung  der  Pupillen  in  normaler  Weise  erfolgen.  Wir  wurden  also  ein 
voUstandiges  Fehlen  des  Lichtreflexes  bei  normaler  Konvergenzreaktion  zu  kon- 
statieren  haben.  Dieser  Befund  entspricht  der  landlaufigen  Definition  der  „reflek- 
torischen  Pupillenstarre".  Trotzdem  wurde  dieses  Phanomen  nicht  vorliegen, 
vielmehr  eine  do p pel seitige  Reflexunempfindlichkeit  der  Netzhaut  infolge 
Netzhautablosung  auf  beiden  Augen.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  wird 
uns  in  einem  solchen  Fall  einen  sicheren  Aufschlufe  geben.  Sie  darf  deshalb  in 
keinem  Fall  unterbleiben,  in  dem  wir  den  Verdacht  auf  das  Vorhandensein  der 
reflektorischen  Pupillenstarre  haben. 

Ganz  analog  dem  Falle,  den  wir  eben  angenommen  haben,  liegt  ein  anderer, 
den  ich  Ihnen  zeigen  kann.  Hier  fehlt  auf  beiden  Augen  der  direkte  Lichtreflex 
und  naturlich  auch  der  konsensuelle;  bei  der  Konvergenz  verengern  sich  aber 
beide  Pupillen  in  normaler  Weise.  Liegt  hier  nun  eine  reflektorische  Pupillen- 
starre vor?  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  lafet  uns  erkennen,  dafe  beider- 
seits  eine  totale  Optikusatrophie  vorhanden  ist.  Infolgedessen  ist  mit  der 
Lichtempfindlichkeit  auch  die  Reflexempfindlichkeit  der  Netzhaut  auf  beiden  Augen 
erloschen.  Dieser  Befund  erklart  uns  vollauf  das  Verhalten  der  Pupillen:  das 
Fehlen  des  Lichtreflexes  bei  erhaltener  Konvergenzreaktion.  Freilich  konnen  bei 
diesem  Kranken  —  wie  in  jedem  analogen  Falle  —  neben  beiderseitiger  Optikus- 
atrophie auch  diejenigen  anatomischen  Veranderungen  vorhanden  sein,  die  zur 
reflektorischen  Pupillenstarre  fiihren.  In  solchen  Fallen  ist  die  Storung  aber  aus 
dem  augenblicklichen  Befund  uberhaupjt  nicht  zu  diagnostizieren  —  „so  wenig,  als 
wenn  beide  Bulbi  exstirpiert  waren;  denn  eine  beiderseitige  Reflexunempfindlichkeit 
der  Retina  uberlagert  die  reflektorische  Pupillenstarre"  (Bumke).  In  unserem 
Falle  handelt  es  sich  um  eine  Optikusatrophie  infolge  chronischer  Bleiintoxi- 
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kation  bei  einem  frilheren  Arbeiter  der  HOchster  Farbwerke,  der  sich  jetzt  in 
der  Blindenanstalt  befindet. 

Wir  haben  einen  Patienten  auf  der  Abteilung,  bei  dem  die  Verhaltnisse  in 
kurzer  Zeit  voraussichtlich  ahnlich  liegen  werden.  Es  ist  ein  alter  Herr  von 
72  Jahren,  bei  dem  unter  unserer  Beobachtung  der  Lichtreflex  auf  beiden  Augen 
immer  weniger  deutlich  und  ausgiebig  geworden  ist,  wahrend  die  Konvergenz- 
reaktion  vollkommen  normal  blieb.  Die  Kniephanomene  sind  bei  dem  Alten  leb- 
haft,  die  Achillessehnenreflexe  sind  vorhanden;  aber  die  Schmerzempfindung  ist 
an  den  Beinen  des  Patienten  deutlich  herabgesetzt  und  die  Schmerzleitung  ver- 
langsamt.  So  mufete  in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  eine  beginnende  Tabes 
in  ErwSgung  gezogen  werden,  zumal  es  zunachst  den  Anschein  hatte,  als  ob  eine 
reflektorische  Pupillenstarre  vorhanden  sei.  Tatsachlich  erscheinen  bei  grellem 
Tageslicht  die  Pupillen  des  Alten  lichtstarr;  im  Dunkelzimmer  kOnnen  sie  aber 
noch  zur  Verengerung  gebracht  werden,  wenn  wir  den  Lichtreiz  auf  die  Macula 
werfen.  Indessen  vollzieht  sich  dabei  die  Verengerung  der  Pupillen  weniger  prompt 
und  ausgiebig,  als  es  normalerweise  dem  Alter  des  Patienten  entsprechen  wiirde. 
Ophthalmoskopisch  fanden  wir  nun  eine  ziemlich  rasch  fortschreitende  Optikus- 
atrophie  auf  beiden  Augen,  die  durch  ein  chronisches  Glaukom  bedingt  ist. 
Dieser  Befund  erklart  uns  vollauf  das  Verhalten  der  Pupillen,  den  tragen  Licht- 
reflex, und  wir  glauben  deshalb  das  Vorhandensein  einer  „reflektorischen 
Pupillentragheit"  und  somit  auch  eine  Tabes  ausschliefeen  zu  dilrfen.  Die  Herab- 
setzung  der  Schmerzempfindung  an  den  Beinen  des  Kranken  erklaren  wir  uns 
durch  Degenerationsvorgange  in  den  Hinterstrangen  des  Riickenmarks  infolge  der 
seinem  hohen  Alter  entsprechenden  Arteriosklerose.  Der  weitere  Verlauf  seines 
Leidens  wird  zeigen,  ob  wir  die  heutige  Diagnose  aufrecht  halten  konnen. 

Wir  mussen  also,  wenn  wir  die  reflektorische  Pupillenstarre  erschopfend 
definieren  wollen,  sagen:  „Eine  Pupille  ist  reflektorisch  starr,  wenn  sie 
sich  auf  Belichtung  weder  desselben  noch  des  anderen  Auges,  dagegen 
in  normaler  Weise  bei  der  Konvergenz  verengert,  und  wenn  eine  doppel- 
seitige  Reflexunempfindlichkeit  der  Netzhaut  alsUrsache  dieser  Storung 
auszuschliefeen  ist"  (Bumke). 

AUe  Bedingungen,  die  diese  prazise  Definition  enthalt,  mussen  strikte  erfullt 
sein,  ehe  wir  klinisch  das  Vorhandensein  einer  reflektorischen  Pupillenstarre 
diagnostizieren  durfen.  Denn  nur,  wenn  das  wichtige  Symptom  bei  Lebzeiten 
eines  Kranken  und  bis  zu  seinem  Tode  unzweifelhaft  und  in  reinster  Form  vor- 
handen gewesen  ist,  lassen  sich  spater  eventuelle  anatomische  Befunde  verwerten. 
Und  wenn  uns  bis  jetzt  selbst  die  minuzioseste  mikroskopische  Untersuchung  des 
Nervensystems  Tabeskranker  noch  keinen  sicheren  AufschluS  daruber  gegeben 
hat,  welches  anatomische  Substrat  der  reflektorischen  Pupillenstarre  zugrunde  liegt, 
so  ist  gewifi  zum  grofeen  Teil  schuld  daran,  dafe  die  klinischen  Befunde  keine 
exakten  gewesen  sind.  Wir  finden  das  wichtige  S3miptom  bei  einem  Kranken 
und  stellen  hieraus,  aus  dem  gleichzeitigen  Fehlen  der  Achillessehnenreflexe  und 
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der  Kniephanomene,  aus  dem  Vorhandensein  von  gastrischen  Krisen,  von  lanzi- 
nierenden  Schmerzen  u.  dergl.  die  Diagnose  „Tabes".  Die  Diagnose  ist  richtig; 
die  Krankheit  nimmt  ihren  gewohnlichen,  langsamen  Verlauf;  nach  langen  Jahren 
und  Jahrzehnten  kommt  der  Kranke  zur  Obduktion ;  sein  Nervensystem  wird  nach 
alien  Richtungen  hin  mikroskopisch  untersucht,  und  bin  und  wieder  warden  ana- 
tomische  Befunde  erhoben,  die  sich  als  eventuelle  Ursache  der  reflektorischen 
Pupillenstarre  deuten  liefeen.  Aber  die  reflektorische  Pupillenstarre  ist  langst  nicht 
mehr  vorhanden  gewesen;  an  ihre  Stelle  waren  andere  pathologische  Pupillenphano- 
mene  getreten,  und  dadurch  wird  die  Deutung  der  mikroskopischen  Befunde  wieder 
unsicher  und  wertlos. 

Die  e  c  h  t  e  reflektorische  Pupillenstarre  spielt  in  der  Diagnostik  der  Krankheiten 
des  Zentralnervensystems  eine  ganz  hervorragende  Rolle,  Abgesehen  von  ihrem 
traumatisch  bedingten  Vorkommen  wird  sie  iiberhaupt  nur  bei  drei  atiologisch, 
klinisch  und  anatomisch  zweifellos  eng  miteinander  verwandten  Krankheiten  beob- 
achtet,  bei  der  Tabes,  der  progressiven  Paralyse  und  der  Lues  cerebro- 
s  pin  alls.  Unter  diesen  drei  Krankheiten  ist  es  die  Tabes,  zu  deren  konstantesten 
Symptomen  die  reflektorische  Pupillenstarre  gehort;  weniger  regelmafeig  wird  sie 
bei  der  progressiven  Paralyse  angetroff'en,  allerdings  auch  hier  nahezu  konstant 
bei  derjenigen  Form  der  Krankheit,  die,  wie  die  Tabes,  mit  einer  grauen  Dege- 
neration der  Hinterstrange  verbunden  ist,  bei  der  sogen.  ,,Taboparalyse".  Am 
seltensten  ist  die  reflektorische  Pupillenstarre  bei  der  zerebrospinalen  Lues.  Wo 
wir  also  dieses  Phanomen  mit  Sicherheit  festgestellt  haben,  diirfen  wir  zuerst  an 
Tabes  und  an  die  tabische  Form  der  progressiven  Paralyse  denken,  und  wenn 
andere  Erscheinungen,  welche  fiir  eine  Lues  cerebrospinalis  sprechen  wiirden,  voll- 
standig  fehlen,  konnen  wir  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  aus  dem 
Vorhandensein  der  reflektorischen  Pupillenstarre  allein  eine  Tabes  diagnostizieren. 
Neuerdings  ist  auch  bei  neugeborenen,  hereditar  syphilitischen  Kindern 
in  einigen  Fallen  die  reflektorische  Pupillenstarre  nachgewiesen  worden,  offenbar 
als  Ausdruck  der  kongenitalen  Lues  cerebrospinalis.  Kin  derartiger  Befund  wird 
es  uns  also  ermOglichen,  bei  einem  kleinen  Kinde  die  hereditare  Lues  zu  diagnosti- 
zieren, auch  wenn  andere  Erscheinungen  dieser  Krankheit  fehlen. 

Ich  habe  nun  schon  darauf  hingewiesen,  dais  bei  der  Tabes  in  einer  grofeen 
Anzahl  von  Fallen  die  reflektorische  Pupillenstarre  nur  eine  passagere  Er- 
scheinung  ist,  die  kiirzere  oder  langere  Zeit  hindurch  isoliert  oder  mit  anderen 
pathologischen  Pupillenphanomenen  zusammen  vorkommen  kann,  an  deren  Stelle 
aber  spater  Pupillensymptome  treten,  die  das  urspriingliche  Phanomen  mindestens 
verdecken. 

3L  Entrundung  der  Pupillen  und  Differenz  der  Pupillenweite. 

Die  haufigsten  Komplikationen  der  reflektorischen  Pupillenstarre,  die  bei  der 
Tabes,  der  progressiven  Paralyse  und  der  zerebrospinalen  Lues  zur  Beobachtung 
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komnien,  sincl  die  En  trim  dung  der  Pupil  len  und  die  Anisokorie,  die 
Pupillendifferenz. 

Die  letztere  Erscheinung,  die  Pupillendifferenz,  fehlt  nach  meiner  Ansicht  in 
keinem  einzigen  Falle  von  Tabes  dauernd;  aber  sie  kann  unserer  Beobachtung  leicht 
entgehen,  vvenn  wir  die  Kranken  nicht  langere  Zeit  hindurch  regelmSfeig  sehen. 
Hier  im  Siechenhause,  wo  wir  Gelegenheit  haben,  unsere  Patienten  unter  Um- 
standen  jahrelang  —  jahraus,  jahrein  —  tSglich  zu  beobachten,  haben  wir  keinen 
Tabiker  verpflegt,  der  dauernd  vollkommen  gleiche  Pupillen  hatte.  Dies  ist  buch- 
stiiblich  zu  nehmen.  Wir  haben  monatelang  nicht  nur  bei  unseren  Tabischen, 
sondern  bei  alien  Nervenkranken,  taglich  schriftliche  Notizen  iiber  die  Pupillenweite 
gemacht  und  dabei  festgestellt,  dafe  bei  denselben  Tabikern  die  Pupillen  oft  langere 
Zeit  hindurch  vollkommen  gleich,  dann  wiederum  langere  Zeit  hindurch  different 
gewesen  sind,  und  zwar  war  bald  die  linke,  bald  die  rechte  Pupille  die  weitere 
oder  die  engere. 

Das  gleiche  Verhalten  der  Pupillen  wie  bei  der  Tabes  haben  wir  aber  auch 
bei  der  progressiven  Paralyse,  der  Lues  cerebrospinalis,  der  multiplen  Sklerose, 
dem  chronischen  Alkoholismus,  der  Neurasthenie  und  anderen  Erkrankungen  des 
Nervensystems  gesehen,  und  da  auch  bei  Gesunden  — ;  namentlich  infolge  un- 
gleicher  Refraktion  beider  Augen  —  gelegentlich  eine  Pupillendifferenz  zur  Beob- 
achtung kommt,  messen  wir  seit  Jahren  dieser  Erscheinung  keinen  besonderen 
differentialdiagnostischen  Wert  mehr  bei.  Neuerdings  ist  eine  interessante  Arbeit 
von  Schaumann  in  Helsingfors  „Uber  die  Haufigkeit  und  klinische  Bedeutung 
der  Pupillendifferenz"'  („Zeitschrift  filr  klinische  Medizin,  49.  Bd.",  sehr  ausfuhrliche 
Literaturangaben)  erschienen,  die  auf  der  Beobachtung  von  nahezu  2000  Fallen 
basiert.  Das  Ergebnis  der  Untersuchungen  Schaumanns  ist  kurz  folgendes:  er 
fand  Pupillendifferenz  bei  Organisch-Nervenkranken  in  66  ^o,  bei  funktionellen 
Neurosen  in  43''/ii  und  bei  Individuen,  die  keine  Krankheitserscheinungen  von  seiten 
des  Nervensystems  boten,  sondern  an  anderen  Krankheiten,  Chlorose,  Magen-, 
Lungen-,  Nierenaffektionen  u.  dergl.,  litten,  in  28,7%.  Vollig  Gesunde  zu  unter- 
suchen,  hatte  Schaumann  keine  Gelegenheit.  Bei  ihnen  soli  nach  H.  Frenkel 
in  I — 10  "/o  aller  Falle  Pupillendifferenz  vorkommen.  Diese  statistischen  Erhebungen, 
die  an  einem  grofeen  Material  gewonnen  sind,  bestatigen  unsere  eigene  Erfahrung, 
dafe  der  Ungleichheit  der  Pupillen  an  sich  keine  differentialdiagnostische  Bedeutung 
zukommt. 

Anders  ist  es  mit  den  Anomalien  der  Pupillenform.  Wir  haben  hin- 
sichtlich  derselben  zu  unterscheiden  die  „exzentrische"  und  die  ,,entrundete"  Pu- 
pille. Die  exzentrische  Pupille  ist  haufig  angeboren  und  ohne  diagnostische  Be- 
deutung. Die  Entrundung  der  Pupille  dagegen  kommt  fast  ausschliefelich  bei  Tabes, 
Paralyse  und  Syphilis  vor  und  nur  seiten  auch  bei  anderen  Nerven-  und  Geistes- 
krankheiten.  Wichtig  ist  ferner,  „da6  eine  verzogene  Pupille  oft  spSter  licht- 
starr  wird,  so  da6  Unregelmafeigkeiten  des  Irisrandes"  —  sofern  sie  naturlich 
nicht  Residuen  einer  abgelaufenen  Iritis  sind  —  „eine  nicht  unerhebliche  diagnostische 
und  prognostische  Bedeutung  besitzen"  (Bumke). 
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Es  ist  gelungen,  diese  Entrundung  der  Pupille  experimentell  zu  erzeugen,  und 
zwar  durch  isolierte  elektrische  Reizung  einzelner  Ziliarnerven.  In  Betracht  kommen 
hier  die  aus  dem  Ganglion  ciliare  stammenden  kurzen  Ziliarnerven,  und  die  Nn. 
ciliares  longi,  die  direkt  vom  N.  nasociliaris,  einem  Zweige  des  1.  Trigeminusastes, 
nach  dem  hinteren  Pol  des  Bulbus  verlaufen.  Aus  diesem  interessanten  Experiment 
ist  von  Piltz  geschlossen  worden,  dais  die  Verziehung  des  Irisrandes  durch 
pathologische  VorgSnge  in  den  einzelnen  Faden  der  Nn.  ciliares  longi  et  breves 
bezw.  in  ihren  Kernen  bedingt  sein  konne;  eine  Vermutung,  die  —  da  die  ver- 
zogene  Pupille  haufig  ein  Vorlaufer  der  lichtstarren  Pupille  ist  —  zweifellos  Berilck- 
sichtigung  bei  der  Besprechung  des  Zustandekommens  der  reflektorischen  Pupillen- 
starre  verdient. 

32.  Miosis  und  Mydriasis. 

Weitere,  recht  haufige  Komplikationen  der  reflektorischen  Pupillenstarre  sind 
Anomalien  in  der  Weite  der  Pupillen,  die  Mydriasis  und  namentlich  die 
Miosis.  Die  letztere  hat  Erb  bereits  vor  langen  Jahren  auf  Grund  klinischer 
Erfahrungen  als  „spinale  Miosis''  bezeichnet;  aber  auch  heute  hat  die  klinische 
Beobachtung  noch  nicht  die  Bestatigung  durch  anatomische  Befunde  erhalten.  Bei 
einem  unserer  Kranken  ist  diese  Miosis  die  starkste,  die  man  sich  iiberhaupt  denken 
kann.  Man  sieht  sehr  gut  an  seinen  braunen  Augen,  dais  seine  Pupille  eigentlich 
nur  ein  Punkt  ist.  Sie  wird  nicht  weiter,  wenn  man  das  Auge  in  die  Dunkelheit 
bringt,  und  nicht  enger,  wenn  man  es  einem  grellen  Licht  aussetzt;  dagegen  ver- 
engert  sich  diese  Pupille  trotz  ihrer  Kleinheit  noch  bei  der  Konvergenz. 

Eine  hochgradige  Miosis  beobachten  wir  u.  a.  auch  bei  manchen  Vergiftungen, 
z.  B.  bei  der  Morphium-  und  Opium-Intoxikation,  und  haufig  auch  im  Greisenalter, 
sowohl  im  ph3'siologischen  Senium  wie  namentlich  bei  der  senilen  Demenz.  Wir 
konnen  im  grofeen  und  ganzen  Mob i us  beipflichten,  wenn  er  angibt,  dafe  bei 
Greisen  etwa  im  vierten  Teil  aller  Falle  eine  starkere  Miosis  beobachtet  werde. 
Nach  unseren  langjahrigen  Erfahrungen  im  Siechenhause  sind  es  eher  weniger. 
Bei  der  Mehrzahl  unserer  Alten  fehlt  eine  auffallige  Pupillenenge;  bei  einigen 
sind  die  Pupillen  sogar  ziemlich  vveit  zu  nennen.  Da,  wo  eine  starkere  Miosis 
im  Senium  vorhanden  ist,  unterscheidet  sich  aber  das  Verhalten  der  Pupillen 
sehr  wesentlich  von  dem  der  engen  Pupille  des  Tabikers  —  auch  abgesehen  davon, 
dafe  im  Senium  eine  reflektorische  Pupillenstarre  fehlt.  Die  enge  Pupille  des  Greises 
wird  namlich  im  Gegensatz  zur  engen  Pupille  des  Tabikers  in  der  Dammerung 
und  Dunkelheit  deutlich  weiter,  als  sie  am  hellen  Tage  ist.  Wenn  wir  unsere 
Morgenvisite  machen,  haben  viele  unserer  Greise  sehr  enge  Pupillen,  auch  wenn 
es  draufeen  bedeckter  Himmel  und  kein  greller  Sonnenschein  ist;  bei  der  Abend- 
visite  aber  im  Winter,  wenn  unsere  Krankenraume  kiinstlich  beleuchtet  sind,  haben 
dieselben  alten  Leute,  die  am  Tage  eine  starke  Miosis  hatten,  nahezu  mittelweite 
Pupillen.  Nur  wenn  die  senile  Miosis  die  hOchsten  Grade  erreicht,  bleibt  sie  auch 
im  Dammerlicht  unverandert.    Dafe  die  enge  Pupille  des  Tabikers  auch  in  der 
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Dammerung  eng  bleibt,  ist  nun  nicht  etwa  die  f^olge  der  reflektorischen  Pupillen- 
starre,  die  meistens  neben  der  Miosis  vorhanden  ist.  Denn  das  gleiche  Verhalten 
der  Pupille  treffen  wir  auch  in  denjenigen  Fallen  von  Tabes,  in  denen  die  Miosis 
allein  besteht.  Dies  wird  nun  freilich  meistens  nur  in  den  allerersten  Anfangs- 
stadien  der  Kranklieit  der  Fall  sein;  aber  gerade  deshalb  ist  es  von  besonderer 
diagnostischer  Wichtigkeit.  Die  enge  Pupille  des  Tabikers,  bei  dem  eine  reflek- 
torische  Pupillenstarre  noch  nicht  vorhanden  ist,  wird  sich  also  bei  Lichteinfall 
verengern,  in  der  Dunkelheit  aber  nicht  starker  erweitern,  als  es  der  Grad  der 
bestehenden  Miosis  zulafet.  Finden  wir  dieses  Verhalten  in  der  Praxis  in  einem 
Lebensalter,  in  dem  senile  Erscheinungen  noch  nicht  vorhanden  sind,  so  miissen 
wir  in  allererster  Linie  an  eine  beginnende  Tabes  denken. 

Mit  der  senilen  Miosis  verbindet  sich  stets  auch  eine  trage  Reaktion  der  Pu- 
pillen  bei  Lichteinfall;  trotzdem  ist  aber  im  Senium  keine  reflektorische  Pupillen- 
starre im  Sinne  unserer  Definition  vorhanden;  denn  dieselbe  trage  Reaktion  wird 
nicht  nur  bei  Lichtreizen,  sondern  auch  bei  Konvergenzbewegungen  der  Bulbi 
beobachtet.  So  sehen  wir  also  im  ph3'siologischen  Senium  eine  gegen  die  ver- 
schiedenen  Einflusse  sich  ziemlich  gleichmafeig  verhaltende  Abnahme  der  Pupillen- 
beweglichkeit,  die  sich  unter  Umstanden  im  hochsten  Alter  zu  einem  vollkommenen 
Erloschen  steigern  kann.  Ich  habe  dies  noch  nicht  beobachtet.  Selbst  bei  einem 
Greise,  der  im  loi.  Lebensjahr  in  unserer  Anstalt  starb,  dem  altesten  Individuum, 
das  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  war  die  Pupillenreaktion  auf  Licht  und 
Konvergenz  noch  immer  vorhanden.  Wie  wir  uns  diese  Erscheinungen  im  ein- 
zelnen  zu  erklaren  haben,  steht  noch  nicht  eindeutig  fest;  zweifellos  handelt  es 
sich  um  Involutionserscheinungen,  unter  denen  die  Herabsetzung  der  Hirnrinden- 
erregbarkeit  im  Senium,  und  als  deren  einfache  Folge  die  Verminderung  der  den 
Okulomotoriuskern  hemmenden  Einflusse  eine  wesentliche  Rolle  spielen.  Wahr- 
scheinlich  ist  aber  das  trage  Pupillenspiel  im  Alter  —  zum  Teil  wenigstens  — 
auch  durch  senile  Veranderungen  der  Irisgefafee  und  durch  eine  erhohte  Derbheit 
des  Irisgewebes  selbst  bedingt. 

Weniger  haufig  wie  die  Miosis  sehen  wir  mit  der  reflektorischen  Starre  bei 
der  Tabes  die  Mydriasis  kombiniert.  Vielmehr  beobachten  wir  die  abnorme 
Weite  der  Pupillen  hauptsachlich  in  denjenigen  Fallen  der  Krankheit,  in  denen  die 
lichtstarre  Pupille  auch  die  Fahigkeit  verloren  hat,  sich  bei  Konvergenzbewegungen 
zu  verengern,  wo  also  an  Stelle  der  reflektorischen  Pupillenstarre  eine  absolute 
Pupillenstarre  getreten  ist.  Diese  KompHkation  ist  keineswegs  selten ;  sie  ist 
wenigstens  bei  den  Tabikern  unseres  Siechenhauses  in  einer  ganzen  Anzahl  von 
Fallen  vorhanden. 

33.  Die  absolute  Pupillenstarre. 

In  einem  Teil  dieser  Falle  liefe  sich  bei  mehrjahriger  Beobachtung  verfolgen, 
wie  sich  die  absolute  Pupillenstarre  allmahlich  aus  der  ursprunglich  vorhandenen 
reflektorischen  Pupillenstarre  entwickelt  hat.  Wahrend  bei  diesen  Fallen  langere 
Oder  kurzere  Zeit  hindurch  die  Pupillen  lediglich  lichtstarr  waren  und  bei  Kon- 
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vergenzbevvegungen  der  Bulbi  eine  ausgiebige  Verengerung  zeigten,  wurde  allmah- 
lich  die  Konvergenzreaktion  trager  und  trager,  bis  sie  endlich  ganzlich  ausblieb. 
Zu  gleicher  Zeit,  und  im  Verhaltnis,  wie  die  Verengerung  der  Pupillen  bei  der 
Konvergenz  weniger  ausgiebig  wurde,  wurden  in  diesen  Fallen,  einerlei  ob  neben 
der  reflektorischen  Pupillenstarre  eine  Miosis  bestanden  hatte  oder  nicht,  die 
Pupillen  allmahlich  weiter,  und  schliefelich  kam  es  gleichzeitig  mit  der  absoluten 
Starre  zu  einer  ausgesprochenen  Mydriasis.  Diese  Falle  haben  uns  belehrt,  dafe 
wenigstens  haufig  die  tabische  Miosis  verschwindet,  wenn  die  lichtstarre  Pupille 
auch  die  Fahigkeit  verliert,  sich  bei  Konvergenzbewegungen  zu  verengern.  Ob 
dieses  Verhalten  ein  konstantes  und  gesetzmafeiges  ist,  mochte  ich  auf  Grund 
unseres  Materials,  obwohl  es  recht 
gro6  ist,  nicht  entscheiden.  Leider 
lafet  diese  interessante  Frage  sich 
auch  nicht  aus  den  in  der  Literatur 
niedergelegten  Statistiken  beantwor- 
ten,  da  immer  noch  von  manchen 
Klinikern  sowohl  auf  neurologischer, 
wie  auf  ophthalmologischer  Seite 
nicht  scharf  genug  zwischen  reflek- 
torischer  und  absoluter  Pupillenstarre 
unterschieden  wird. 

Wir  sind  nun  zweifellos  nicht 
berechtigt,  die  absolute  Pupillenstarre 
a  priori  als  eine  durch  progressive 
Entwickelung  aus  der  reflektorischen 
Pupillenstarre  entstandenen  Storung 
der  Irisbewegungen  anzusehen,  und 
durfen  deshalb  nicht  von  einem  „Uber- 
gehen"  des  einen  Symptoms  in  das 
andere  sprechen.  Vielmehr  hat  es 
den  Anschein,  dafe  beide  Symptome 
genetisch  nichts  miteinander  zu  tun 
haben. 


Fig.  154- 

Lahmung  zahlreicher  Augenmuskeln  und  totale  Amau- 
rose  (Sehnervenatrophie)  auf  beiden  Seiten  in  einem 
Falle  von  Tabes  dorsalis.   Eigene  Beobachtung. 


34.  Ophthalmoplegia  interna  und  externa. 

In  einem  kleinen  Teil  von  Fallen  gesellt  sich  nun  bei  der  Tabes  zu  der 
absoluten  Pupillenstarre,  d.  h.  zum  Erloschensein  des  Lichtreflexes  und  der  Konver- 
genzreaktion bei  erhaltener  Akkommodationsfahigkeit ,  auch  eine  Lahmung  der 
Akkommodation,  des  Ziliarmuskels,  hinzu,  so  dafe  es  zu  einer  Ophthalmoplegia 
interna  kommt;  und  wiederum  in  einem  Teil  von  Fallen,  und  zwar  recht  haufig, 
sind  die  besprochenen  StOrungen  der  Irisbewegungen  kompliziert  durch  eine 
Lahmung  einzelner  oder  samtlicher,  vom  Okulomotorius  versorgten  aufeeren  Augen- 
muskeln, oder  selbst  auch  mit  Trochlearis-  bezw.  Abduzens-Lahmung  (Fig.  154). 
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So  sehen  wir  also  nur  in  einer  Ideinen  Anzahl  von  Tabes-Fallen  die  reflektorische 
Pupillenstarre  von  Beginn  der  Krankheit  an  bis  zum  Tode  isoliert  bestehen ;  meist 
warden  im  langjahrigen  Verlauf  des  Leidens  absolute  Pupillenstarre,  Ophthalmo- 
plegia interna,  vollstandige  oder  unvollstandige  Okulomotoriuslahmung ,  oder 
Ophthalmoplegia  externa  hinzutreten,  und  deshalb  ist  es  so  ungemein  schwierig 
und  bis  jetzt  noch  nicht  in  einwandfreier  Weise  gelungen,  eindeutige  anatomische 
Befunde  zu  erheben,  die  das  Wesen  der  reflektorischen  Pupillenstarre  befriedigerid 
erklaren  kCnnen. 

35.  Optikusatrophie  und  Pupillenweite. 

Zu  diesen  Schwierigkeiten,  die  auf  der  Seite  des  zentrifugalen  Schenkels  des 
Reflexbogens  filr  den  Lichtreflex  der  Pupille  liegen,  kommen  nun  noch  weitere 
Schwierigkeiten  von  seiten  des  zentripetalen  Schenkels  der  Reflexbahn  hinzu.  Ein 
sehr  haufiges  Symptom  der  Tabes  ist  ja  die  Sehnervenatrophie,  die  nach  Uhthoffs 
Ansicht  etwa  in  lo — 15%  der  Falle  zur  Beobachtung  kommt  und  mehr  als  '  3 
aller  ilberhaupt  vorkommenden  Sehnervenatrophien  ausmacht.  Sie  kann  in  alien 
Stadien  der  Tabes  einsetzen;  selbst  im  ataktischen  und  noch  im  paralytischen 
Stadium  der  Krankheit;  am  haufigsten  gehort  sie  aber  dem  Initialstadium  an,  und 
oft  genug  ist  sie  schon  zu  einer  Zeit  ophthalmoskopisch  sicher  nachzuweisen,  wo 
noch  alle  iibrigen  tabischen  Symptome  fehlen.  Trotz  unserer  gegen  friiher  so 
sehr  verbesserten  Untersuchungsmethoden,  die  uns  heute  eine  wesentlich  fruhere 
Diagnose  der  Tabes  gestatten,  als  es  vor  30  Jahren  raoglich  gewesen  ist,  besteht 
noch  die  Ansicht  von  Charcot  und  Gowers  zu  Recht,  dafe  die  tabische  Optikus- 
atrophie 10 — 15  Jahre  lang  isoliert  bestehen  und  dem  Auftreten  sonstiger  Krank- 
heitserscheinungen  vorausgehen  kann.  Und  wo  diese  Atrophic,  die  stets  eine 
beiderseitige  zu  sein  pflegt,  einigermafeen  hochgradig  ist,  wird  sie  die  Pupillarfasern 
des  Sehnerven  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Es  wird  infolgedessen  der  Lichtreflex 
trage,  er  wird  schliefelich  ganzlich  erloschen,  und  da  die  Konvergenzreaktion 
erhalten  bleibt,  wird  eine  reflektorische  Pupillenstarre  vorgetauscht,  wo  es  sich 
um  eine  Reflexunempfindlichkeit  der  Netzhaut  handelt.  Treten  in  solchen  Fallen 
die  anatomischen  Veranderungen  hinzu,  die  zur  echten  reflektorischen  Pupillen- 
starre fuhren,  so  wird  dieses  wichtige  Symptom  durch  die  Reflexunempfindlichkeit 
der  Retina  iiberlagert  und  verdeckt  und  kann  dann  klinisch  iiberhaupt  nicht  erkannt 
werden.  Deshalb  wird  auch  die  anatomische  Untersuchung  von  Tabesfallen.  in 
denen  eine  Optikusatrophie  vorhanden  ist,  keine  unzweideutigen ,  einwandfreien 
Ergebnisse  hinsichtlich  der  Genese  der  reflektorischen  Pupillenstarre  liefern  konnen. 

Wir  milssen  schliefelich  noch  das  Verhalten  der  Pupillenweite  bei  der 
Optikusatrophie  im  allgemeinen  und  im  besonderen  bei  der  Tabes.,  der 
progressiven  Paralyse  und  der  zerebrospinalen  Lues  besprechen.  Bekanntlich 
pflegt  die  Sehnervenatrophie  im  allgemeinen  mit  einer  Erweiterung  der  Pupillen 
Hand  in  Hand  zu  gehen.  So  war  bei  dem  Patienten  mit  Optikusatrophie  infolge 
chronischer  Bleiintoxikation  eine  hochgradige  Mydriasis  vorhanden.    Dies  ist  die 
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Regel.  Sie  vverde  durch  zwei  Falle  von  akquiriertem  chronischem  Hydrocephalus 
illustriert,  der  zu  einer  totalen  Sehnervenatrophie  und  nahezu  voUiger  Erblindung 
gefuhrt  hat.  Die  beiderseitige  Optikusatrophie  ist  haufig  die  Folge  eines  hoch- 
gradigen  Hydrocephalus  internus;  sie  erklart  sich  aus  einer  direkten  Kompres- 
sion  des  Chiasmas  durch  den  infolge  der  enormen  intrazerebralen  Drucksteige- 
rung  blasig  ausgestulpten  Boden  des  III.  Ventrikels,  unter  dem  unmittelbar  das 
Chiasma  gelegen  ist. 

Als  weiteres  Beispiel  fiir  das  Vorhandensein  einer  allerdings  nur  ma&igen 
Mydriasis  im  Gefolge  von  Sehnervenatrophie  diene  eine  Patientin,  bei  der  die 
Atrophie  aus  einer  doppelseitigen  Stauungspapille  hervorgegangen  ist.  Es  handelt 
sich  um  einen  Fall  von  Tumor  der  linken  Hemisphare  des  Zerebellums. 

Anders  ist  nun  unter  Umstanden  das  Verhalten  der  Pupillenvveite  bei  doppel- 
seitiger  Optikusatrophie  im  Verlauf  der  Tabes,  der  progressiven  Paralyse  und 
der  zerebrospinalen  Lues  und  zwar  in  denjenigen  Fallen,  in  denen  vor  Eintritt 
der  Erkrankung  des  Sehnerven  eine  Miosis  und  reflektorische  Pupillenstarre  vor- 
handen  gewesen  ist.  In  der  Mehrzahl  dieser  Falle  bleibt  die  ursprungliche  Miosis 
bestehen,  auch  wenn  es  im  Verlauf  der  Krankheit  zu  einer  Sehnervenatrophie 
kommt.  So  ist  es  z.  B.  bei  einem  Tabiker,  bei  dem  die  beiderseitige  Optikus- 
atrophie zu  einer  voUigen  Amaurose  gefuhrt  hat,  und  bei  einem  iijahrigen 
Madchen,  bei  dem  wir  eine  zerebrospinale  Lues  annehmen.  Der  Vater  der  Kleinen 
hat  sich  vor  seiner  Verheiratung  infiziert,  etvva  5  Jahre  vor  der  Geburt  des 
Kindes;  die  Mutter  ist  unmittelbar  nach  einer  Ovarialoperation  gestorben;  ob  sie 
ebenfalls  infiziert  war,  liefe  sich  nicht  feststellen.  Sie  hat  im  ganzen  viermal  geboren; 
die  beiden  altesten  Kinder  sind  gestorben;  eins  am  Tage  der  Geburt  und  das 
andere  im  Alter  von  1^  2  Jahren  an  Diphtherie.  Eine  jiingere  Schwester  ist  jetzt 
9  Jahre  alt;  sie  sieht  gesund  und  bluhend  aus.  Unsere  Patientin  ist  das  dritt- 
alteste  Kind;  im  2.  Lebensjahre  litt  sie  an  Keuchhusten;  seitdem  war  sie  gesund 
bis  vor  vier  Jahren,  seit  welcher  Zeit  ein  auffalliger  Harndrang  mit  gelegentlicher 
Inkontinenz  bemerkbar  wurde.  Vor  zwei  Jahren  trat  eine  Abnahme  des  Sehver- 
mogens  ein.  Es  wurde  unverziiglich  eine  langere  Inunktionskur  eingeleitet,  aber 
ohne  Erfolg.  Schon  nach  zwei  Monaten  war  das  Kind  nahezu  vollstandig  er- 
blindet.    Seit  i\/2  Jahren  ist  auch  das  Gehor  schlechter  geworden. 

Als  Ursache  der  Erblindung  ist  heute  eine  beiderseitige  Optikusatrophie 
und  eine  spezifische  Retinitis  nachweisbar.  Die  Pupillen  sind  sehr  eng  und 
different,  die  linke  Pupille  ist  zurzeit  die  engere;  sie  smd  beide  entrundet,  die 
rechte  ist  mehr  eckig,  die  linke  schrag-oval;  eine  Verwachsung  des  Pupillenrandes 
mit  der  vorderen  Linsenkapsel  ist  indessen  nicht  vorhanden.  Beide  Pupillen  sind 
bei  direkter  und  indirekter  Beleuchtung  vollkommen  lichtstarr.  Die  Konvergenz- 
reaktion  zu  prufen,  ist  nicht  gelungen,  weil  das  Kind  infolge  seiner  langer  als 
zwei  Jahre  bestehenden  Erblindung  es  verlernt  hat,  eine  Konvergenzbewegung 
auszufuhren,  und  weil  offenbar  auch  der  zentrale  Impuls  gar  nicht  vorhanden  ist. 

Wir  konnen  also  in  diesem  Falle  aus  dem  Verhalten  der  Pupillen  nicht 
schliefeen,  ob  die  Konvergenzreaktion  fehlt,  oder  ob  sie  vorhanden  ist,  mit  anderen 
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Worten,  ob  es  sicb  hier  um  eine  absolute  oder  um  eine  reflektorische  Pupillen- 
starre  handelt,  und  das  letztere  um  so  weniger,  als  die  beiderseitige  Retinitis 
specifica  und  Optikusatrophie  eine  Reflexunempfindlichkeit  der  Netzhaut  zur  Folge 
hat,  die  eine  reflektorische  Pupillenstarre,  wenn  sie  vorhanden  sein  soUte,  Qber- 
lagern  wUrde. 

Das  Kniephitnomen  ist  rechts  in  normaler  Starke  vorhanden;  links  ist  es 
entschieden  abgeschwacht  und  sehr  oft  gar  nicht  auszulosen.  Die  Achillessehnen- 
reflexe  fehlen  beiderseits.  Die  Sohlenreflexe  sind  normal.  An  den  Zehen  des 
rechten  Fufees  ist  die  Schmerzempfindung  herabgesetzt.  Ataktische  StOrungen 
und  das  Rombergsche  Phanomen  sind  nicht  vorhanden.  Subjektive  Sensationen, 
Parasthesien  und  Schmerzen  fehlen  vollstandig. 

In  diesen  beiden  Fallen  von  Tabes  und  zerebrospinaler  Lues  sind  die  Pupillen 
trotz  totaler  Optikusatrophie  hochgradig  verengt,  und  weil  dies  auch  bei  dem 
kleinen  Madchen  der  Fall  ist,  —  aber  auch  nur  deshalb  —  glaube  ich  annehmen 
zu  durfen,  da6  hier  tatsachlich  eine  reflektorische  Pupillenstarre  besteht. 

Anders  ist  es,  wenn  im  Verlauf  der  Tabes,  der  progressiven  Paralyse  und 
der  Lues  cerebrospinalis  an  Stelle  der  reflektorischen  eine  absolute  Pupillenstarre 
tritt.  Ebenso  wie  sich  in  diesen  Fallen  die  Pupille  mehr  und  mehr  zu  erweitern 
pflegt,  wenn  urspriinglich  eine  Miosis  vorhanden  gewesen  ist,  erweitert  sie  sich 
auch,  wenn  mit  der  absoluten  Starre  der  Pupille  eine  Optikusatrophie  verbunden 
ist.  Als  Beleg  hierfur  diene  schliefelich  eine  junge  Frau  von  24  Jahren,  die  als 
Madchen  vor  zwei  Jahren  im  Siechenhause  verpflegt  worden  ist  und  inzwischen 
geheiratet  hat.  Es  handelt  sich  um  einen  Fall  von  kongenitaler  Lues,  bei  dem  in 
der  Kindheit,  im  Alter  von  sieben  Jahren,  die  Sehnervenatrophie  eingesetzt  und 
mit  15  Jahren  zu  volliger  Erblindung  gefuhrt  hat.  Hier  ist  nicht  nur  auf  beiden 
Augen  der  Lichtreflex,  sondern  auch  die  Konvergenzreaktion  der  Pupillen  er- 
loschen,  und  als  Begleiterscheinung  dieses  Symptomenkomplexes  ist  beiderseits 
eine  hochgradige  Mydriasis  vorhanden. 

Aus  den  heute  demonstrierten  Fallen,  die  ich  Ihnen  gewissermafeen  als  Be- 
legstucke  fiir  die  Ergebnisse  jahrelanger  Beobachtungen  an  den  Pupillen  unserer 
Tabischen,  Paralytiker  und  Luetischen  vorgefilhrt  habe,  mogen  Sie  zweierlei 
erkannt  haben:  Es  ist  ein  gewisser  Zusammenhang  zwischen  der  Pupillenweite 
bei  den  genannten  drei  Krankheiten  und  der  Bewegungsfahigkeit  der  Iris  unver- 
kennbar  vorhanden,  derart,  dafe  die  sog.  spinale  Miosis  an  das  Erhaltensein  der 
Konvergenzreaktion  der  Pupille  geknupft  zu  sein  scheint.  Und  zweitens:  die 
Optikusatrophie  an  sich  scheint  bei  der  Tabes,  der  progressiven  Paralyse  und  der 
Lues  cerebrospinalis  die  Weite  der  Pupillen  im  wesentlichen  unbeeinflufet  zu  lassen, 
wahrend  sie  in  anderen  Fallen  zu  einer  Mydriasis  fuhrt. 

Ob  das  Verhalten  der  Pupillenweite  bei  den  genannten  Krankheiten  des 
Zentralnervensystems,  wie  wir  es  hier  im  Siechenhause  beobachtet  haben,  ein 
gesetzmafeiges  ist,  und  durch  welche  anatomischen  Veranderungen  es  bedingt  wird, 
mufe  an  einem  grOfeeren  Materiale  festgestellt  werden. 


Der  anatomische  Verlauf  der  Piipillenreflexbahnen. 
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36.  Der  anatomische  Verlauf  der  Pupillenreflexbahnen. 

Es  wird  heute  zunachst  meine  Aufgabe  sein,  Ihnen  in  aller  Kiirze  die  neueren 
Anschauungen  iiber  das  Zustandekommen  und  die  anatomische  Grundlage  der 
„reflektorischen  Pupillenstarre"  vorzutragen.  Als  wir  neulich  das  Schema  Bern- 
heimers  besprachen,  wurde  darauf  hingewiesen,  dafe  es  tatsachUch  alien  klinischen 
Beobachtungen  hinsichtlich  des  Lichtreflexes  der  Pupillen  vollstandig  entspricht; 


LinkesAuge  RechtesAiufe 


AtfuaedSylviL 
Fig.  155- 

Schema  der  Pupillenreaktion.    Nach  Bernheimer.   Erklarung  im  Text. 

heute  seien  an  der  Hand  dieses  Schemas  die  besprochenen  Storungen  des  Licht- 
reflexes noch  einmal  im  Zusammenhang  mit  den  einzelnen  Lasionen  der  zentri- 
petalen  Reflexbahn,  durch  die  sie  bedingt  sind,  aufgezahlt  (Fig.  155): 

I.  Die  einseitige  LSsion  der  Retina  oder  des  Sehnerven  (i)  fuhrt  zum  Er- 
lOschen  des  direkten  Lichtreflexes  an  dem  betr.  Auge  und  des  konsensuellen 
Lichtreflexes  am  anderen  Auge,  vorausgesetzt,  dafe  die  Pupillarfasern  mit- 
betroffen  sind  (einseitige  Reflexunempfindlichkeit). 
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2.  Die  doppelseitige  Lasion  der  Retina  oder  des  Sehnerven  (i,  i)  fuhrt  unter 
der  gleichen  Voraussetzung  zum  ErlOschen  desdirekten  und  des  konsensuellen 
Lichtreflexes  auf  beiden  Augen  (doppelseitige  Reflexunempfindlichkeit). 

3.  Eine  Lasion  des  Chiasmas,  der  Tractus  optici  und  der  Pupillarfasern  in 
ihrem  Verlauf  von  den  Corpora  geniculata  externa  nach  dem  Okulo- 
motoriuskerngebiet  (2,  3,  3,  4,  4,  5,  6  und  6a)  filhrt  zur  hemianopischen 
Pupillenreaktion  und  zwar: 

a)  die  sagittale  Durchschneidung  des  Chiasmas  (2)  bei  gleichzeitiger  bitem- 
poraler  Hemianopie; 

b)  die  einseitige  Lasion  des  Chiasmas  an  seiner  lateralen  Seite  (3)  bei 
gleichzeitiger  nasaler  Hemianopie  auf  einem  Auge; 

c)  die  doppelseitige  Lasion  des  Chiasmas  an  seiner  lateralen  Seite  (3,  3) 
bei  gleichzeitiger  binasaler  Hemianopie; 

d)  die  Lasion  eines  Tractus  opticus  (4)  bei  gleichzeitiger  homonymer  bi- 
lateraler  Hemianopie; 

e)  die  Lasion  samtlicher  aus  einem  Traktus  stammenden  Pupillarfasern, 
nachdem  sie  sich  bereits  von  den  Sehfasern  getrennt  haben,  also  jen- 
seits  des  aufeeren  Kniehockers  (5),  ohne  dafe  gleichzeitig  eine  Sehstorung 
vom  Charakter  der  Hemianooie  beobachtet  wiirde; 

f)  schliefelich  kommt  eine  einseitige  hemianopische  Pupillenstarre  ohne 
Hemianopie  dadurch  zustande,  dafe  von  den  aus  einem  Traktus 
stammenden  Pupillarfasern  entweder  die  zu  dem  Sphinkterenkern  der- 
selben  Seite  verlaufenden  Fasern  (6)  oder  die  zu  dem  Sphinkterenkern 
der  entgegengesetzten  Seite  (6a)  isoliert  erkranken. 

4.  Die  Querlasion  des  Chiasmas  (3,  2,  3)  und  die  doppelseitige  Traktuslasion 
(4,  4)  fiihren  wie  die  Lasion  der  Retina  oder  des  Sehnerven  an  beiden 
Augen  zu  doppelseitiger  Reflexunempfindlichkeit  (cf.  Nr.  2). 

Alle  diese  aus  dem  Bernheimerschen  Schema  hergeleiteten  Storungen  des 
Lichtreflexes  der  Pupille  sind  klinisch  beobachtet  und  z.  T.  experimentell  als  die 
Folge  der  betr,  Lasionen  nachgewiesen  w^orden. 

Wie  steht  es  nun  aber  mit  der  reflektorischen  Pupillenstarre  und  ihren  Kom- 
plikationen? 

Aus  Bernheimers  Schema  lafet  sich  ohne  Schwierigkeit  auch  die  Stelle 
herleiten,  deren  Lasion  zur  reflektorischen  Pupillenstarre  fuhren  mu6:  Die  einseitige 
Leitungsunterbrechung  samtlicher  (d.  h.  aus  beiden  Tractus  optici  stammenden) 
Pupillarfasern  (7)  wurde  der  typischen  einseitigen  reflektorischen  Pupillenstarre 
entsprechen,  die  beiderseitige  Unterbrechung  dieser  Fasern  (8)  der  doppelseitigen 
Lichtstarre. 

Eine  Kernlasion  (9)  endlich  wiirde  absolute  Pupillenstarre  (auf  Belichtung  und 
Konvergenz)  bedingen  und  eine  gleichzeitige  Einbeziehung  des  supponierten  Ak- 
kommodationszentrums  in  den  Krankheitsprozefe  (10)  auch  die  kompHzierende  Ak- 
kommodationslahmung,  mithin  das  Bild  der  Ophthalmoplegia  interna  erklaren,  die 
gelegentlich  bei  der  Tabes  zur  Beobachtung  kommt. 


Der  anatomische  Verlauf  der  Piipillenreflexbahnen. 


257 


Ganz  so  einfach,  wie  es  nach  dem  Be r  n  hei  m  e  r schen  Schema  den  An- 
schein  hat,  liegen  aber  die  Verhaltnisse  in  Wirklichkeit  wohl  nicht.  Wohl  ent- 
spricht  es  dem  klinischen  Bedilrfnis  vollkommen;  aber  es  ist  nicht  mit  alien  anato- 
mischen  Befunden  in  Einklang  zu  bringen,  die  bei  der  Tabes  erhoben  worden 
sind.  Ware  die  Unterbrechung  der  Pupillarfaserbahn  an  der  Stelle  8  des  Bern- 
heimer schen  Schemas  die  einzige  Ursache  der  reflektorischen  Pupillenstarre,  so 


LinkesAage  RetJUesJuge 


Fig.  156. 

Schema  der  Pupillenreaktion.    Nach  Bach. 
Erklarung  im  Text. 


mufeten  sich  wenigstens  in  der  Mehrzahl  aller  Tabesfalle  anatomische  Veranderungen 
am  Boden  des  Aquadukts  in  der  Umgebung  des  Okulomotoriuskerngebietes  auf- 
finden  lassen.    Dies  ist  aber  nicht  der  f^all,  ja  es  ist  nicht  einmal  die  Kegel. 

Es  ist  deshalb  neuerdings  von  Bach,  auf  altere  Anschauungen  zuriickgreifend, 
der  B  ern  h  eim  er  schen  Lehre  die  Behauptung  entgegengestellt  worden,  dafe  das 
Zentrum  fur  den  Lichtreflex  der  Pupille  uberhaupt  nicht  im  Okulomotoriuskern- 
gebiet,  sondern  im  obersten  Teil  des  Halsmarks  gelegen  sei.  Es  ist  Bach 
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bei  seinen  anatomischen  Untersuchungen  an  Kaninchen,  Katzen  und  Affen  (Ilapale 
Jacchiis  Geoffr.)  nicht  gelungen,  die  zentripetalen  Fupillarfasern,  die  sich  vor 
dem  Eintritt  der  Tractus  optici  in  die  aufeeren  KniehOcker  von  den  Sehfasern 
trennen,  bis  zum  Boden  des  Aquadukts  zu  verfolgen;  er  ist  vielmehr  der  An- 
sicht,  dafe  das  erste  Neuron  dieser  Bahn  im  lateralen  VierhOgelgebiet  endet 
(Fig.  156),  dafe  sich  also  die  Fupillarfasern  in  der  Nahe  des  lateralen  Kerns  der 
vorderen  Vierhugel  auffasern.  Hier  beginnt  nach  Bachs  Ansicht  ein  zweites 
Neuron  der  Pupillarreflexbahn.  Der  Hauptteil  seiner  Fasern  —  er  ist  im  Schema 
allein  gezeichnet  —  kreuzt  sich  in  der  Medianlinie  mit  den  Fasern  der  entgegen- 
gesetzten  Seite,  ohne  zu  dem  Okulomotoriuskern  in  irgend  welche  Beziehungen 
getreten  zu  sein ;  dagegen  gesellen  sich  die  den  Lichtreflex  der  Pupille  verraittelnden 
Fasern  den  Wurzelbiindeln  des  Okulomotorius  zu  und  verlaufen  schliefelich  im 
St  am  me  des  Nerven  zum  Ganglion  ciliare,  in  dem  ein  drittes  Neuron  beginnt. 
Hier  entspringen  die  kurzen  Ziliarnerven,  die  zur  Irismuskulatur  verlaufen.  Es 
ware  nach  Bachs  Ansicht  in  dieser  Bahn  ein  oberer,  kurzer  Reflexbogen  fur  den 
Pupillenreflex  gegeben. 

Ein  zweiter,  langer  Reflexbogen  verlauft  von  den  Vierhilgeln  zu  dem  untersten 
Ende  der  Rautengrube.  Bach  nimmt  an,  dafe  als  absteigende  Bahn  dieses  unteren 
Reflexbogens  die  Schleifenbahn,  als  aufsteigende  das  hintere  Langsbiindel 
in  Betracht  zu  ziehen  sein  diirfte,  und  dafe  die  nach  der  Medulla  oblongata  hin- 
ziehenden  Fasern  ein  dort  gelegenes  Hemmungszentrum  erregen.  Er  lafet 
dabei  die  Frage  offen,  „ob  die  von  dem  Reflexhemmungszentrum  am  spinalen 
Ende  der  Rautengrube  aufsteigenden  (zerebralwarts  ziehenden)  Fasern  die  Erregung 
auf  Zellen  des  Okulomotoriuskerns  iibertragen,  oder  ob  der  den  Pupillenreflex 
auslosende  Reiz  erst  das  gewissermafeen  in  die  Peripherie  vorgeschobene  Zentrum 
des  Sphincter  pupillae  —  das  Ganglion  ciliare  erregt".  Um  dieser  noch  offenen 
Frage  Rechnung  zu  tragen,  sind  diese  aufsteigenden  Fasern  im  Schema  auf  der 
rechten  Seite  durch  den  Okulomotoriuskern  hindurchziehend,  auf  der  linken  an  ihm 
voruberlaufend  dargestellt.  Auch  diese  reflexhemmenden  Fasern  sind  schliefalich 
im  Nervenstamme  des  Okulomotorius  enthalten  und  nehmen  ihren  Weg  iiber 
das  Ganglion  ciliare,  resp.  enden  in  demselben. 

Auch  Bachs  Schema  bringt  wie  dasjenige  Bernheimers  die  Ergebnisse 
langjahriger  anatomischer  und  experimenteller  Forschungen  zum  Ausdruck.  Die 
Ergebnisse  seiner  Tierexperimente  (an  der  Katze)  sind  kurz  folgende  (Fig.  157): 

1.  „Vollstandige,  selbst  mehrfache  Durchschneidung  des  Halsmarks,  mehrere 
Millimeter  spinalwarts  von  der  Rautengrube  (bei  i  und  2),  bringt  keine  Anderung 
der  Pupillenreaktion  hervor." 

2.  „Doppelseitige  Durchschneidung  der  Medulla  oblongata  am  spinalen  Ende 
der  Rautengrube  (3)  hat  sofortige  Lichtstarre  beider  Pupillen  zur  Folge." 

3.  „Bei  einem  am  spinalen  Ende  der  Rautengrube  rechtsseitig  angelegten 
Schnitt  trat  linksseitige  Lichtstarre  auf  bei  zunSchst  prompter  Reaktion  der  rechten 
Pupille." 
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4.  „Die  Freilegung  der  Medulla  oblongata  mit  ihren  leichten  mechanischen 
und  sonstigen  Reizen  genugt  meist,  urn  den  Lichtreflex  der  Pupille  erheblich 
herabzusetzen  oder  vollstandige  Starre  hervorzurufen.  Dabei  besteht  ausgesprochene 
Miosis  und  ofters  ungleiche  Weite  der  Pupillen  (Tabespupillen). 

In  diesen  Fallen  wurde  die  Starre  in  sofort  aufeerordentlich  prompte  Reaktion 
umgevvandelt  durch  einen  in  der  Mitte  der  Rautengrube  oder  hoher  (bei  4  und  5) 
gelegenen  doppelseitigen  Schnitt  durch  die  Medulla  oblongata. 

5.  „Einseitige  Durchschneidung  der  Medulla  oblongata  in  der  Mitte  der  Rauten- 
grube und  zerebralwarts  davon  lafet  die  vorher  trage  oder  aufgehobene  Licht- 
reaktion  der  Pupille  beiderseits  wieder  flott 

werden." 

Diese  interessanten  Ergebnisse  seiner  Tier- 
versuche  haben  Bach  zu  der  Annahme  eines 
am  spinalen  Ende  der  Rautengrube  gelegenen 
Reflexhemmungszentrums  fur  den  Lichtreflex 
der  Pupille  gefuhrt.  Will  man  aus  ihnen  Schlusse 
auf  die  Lokalisation  der  Krankheitsprozesse 
Ziehen,  die  beim  Menschen  zur  reflektorischen 
Pupillenstarre  fiihren,  so  wiirde  eine  Reizung 
des  Hemmungszentrums  in  der  Medulla  ob- 
longata —  analog  dem  Tierexperiment  —  die 
Lichtstarre  bedingen,  oder  es  milfete  sich  um 
einen  Ausfall  von  hypothetischen  Bahnen  han- 
deln,  die  die  Tatigkeit  des  Hemmungszentrums 
regulieren.  Gegen  die  Auffassung  der  reflek- 
torischen Pupillenstarre  als  R  e  i  z  symptom  kann 
wohl  die  klinische  Erfahrung  geltend  gemacht 
werden,  dafe  das  Symptom  so  lange  Jahre  hin- 
durch  besteht,  dafe  also  eine  langjahrige  Reizung 
des  Hemmungszentrums  ohne  schliefeliche  Lah- 
mung  desselben  angenommen  werden  miifete. 

Tatsachlich  sind  denn  auch  in  einer  Reihe  von  Fallen  bei  Tabes  und  Paralyse 
positive  anatomische  Befunde  im  oberen  Halsmark  erhoben  und  als  Ursache  der 
reflektorischen  Pupillenstarre  gedeutet  worden.  Im  wesentlichen  stimmen  diese 
von  Wolff,  Gaupp,  Kauffmann  u.  a.  erhobenen  Befunde  darin  uberein,  dafe 
sie  eine  Degeneration  der  Hinterstrange  des  oberen  Halsmarks  betrafen  in  Fallen, 
in  denen  klinisch  eine  reflektorische  Pupillenstarre  beobachtet  worden  war.  War 
die  Pupillenreaktion  normal,  so  erwies  sich  auch  das  Halsmark  intakt.  Neuerdings 
hat  Wolff  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenkrankh.,  21.  Bd.)  in  einem  Falle  von  reflek- 
torischer  Pupillenstarre  auch  ein  Gumma  im  Halsmark  gefunden. 

Andere  Autoren  (deBuck,  Dejerine)  haben  diese  Befunde  nicht  bestatigt; 
de  Buck  hat  Falle  von  cervikaler  Tabes  mit  erhaltener  Pupillenreaktion  be- 
schrieben,  Dejerine  fand  bei  reflektorischer  Pupillenstarre  nichts  Pathologisches 


t^ig-  157- 

Medulla  oblongata  der  Katze.  Nach  Bach 
und  Meyer. 
Erklarung  im  Text. 
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im  Rackenmark,  und  FUrstner  betont,  dafe  in  Fallen  von  progressiver  Paralyse 
das  umstrittene  Symptom  bei  reiner  Seitenstrangerkrankung  vorhanden  und  bei 
reiner  Hinterstrangdegeneration  fehlen  kann. 

Und  wieder  andere  Autoren  (Pineles,  Siemerling  und  Boedecker, 
Moeli,  V.  Monakow)  haben  anatomische  Veranderungen  im  zentralen  Hohlen- 
grau  des  hinteren  Abschnittes  des  III.  Ventrikels  und  des  Aquaeductus  Sylvii  auf- 
gefunden,  die  das  Okulomotoriuskerngebiet  vollstandig  frei  lieSen.  Diese  Befunde 
sprechen  fOr  die  Richtigkeit  der  Anschauungen  Bernheimers;  sie  sprechen  da- 
far,  dafe  die  reflektorische  Pupillenstarre  durch  eine  Lasion  der  Pupillarfasern  un- 
mittelbar  am  Sphinkterenkern  (Lasion  8  des  BernheimerschenSchemas)  zustande 


Fig.  158. 
Ganglion  ciliare. 


kommen  kann,  wahrend  der  Akkommodations-  und  Konvergenzimpuls  die  Pupille 
ungehindert  zur  Kontraktion  bringt,  weil  ja  der  Kern  selbst  intakt  geblieben  ist. 

Neuerdings  hat  nun  auch  schliefelich  noch  das  Ganglion  ciliare  in  der 
pathologischen  Anatomic  der  reflektorischen  Pupillenstarre  eine  wachsende  Be- 
deutung  gewonnen.  Es  ist  jenes  kleine,  langliche  Nervenknotchen,  von  etwa 
1,5  mm  Lange,  das,  tief  im  Fettgewebe  der  Orbita  eingebettet,  sich  auf  der 
lateralen  Seite  etwa  1,5 — 2,0  cm  hinter  dem  Eintritt  des  Sehnerven  in  den  Bulbus 
der  Optikusscheide  anschmiegt  (Fig.  158).  Es  ist  nur  mtihsam  aus  seinw"  ver- 
borgenen  Lage  und  aus  dem  umgebenden  Fett  der  Orbita  herauszupraparieren. 
Das  Ganglion  ciliare  ist  nach  abwarts  durch  die  kurze  motorische  Wurzel  (Radix 
brevis)  mit  dem  unteren  Aste  des  N.  oculomotorius  verbunden,  wahrend  es  von 
hinten  her  von  dem  Flechtwerk  des  Plexus  caroticus  seine  sympathische,  vom 
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N.  nasociliaris,  einem  Zweig  des  I.  Trigeminusastes,  seine  sensible  Wurzel  empfangt. 
Beide  Wurzeln  stellen  ziemlich  lange,  feine  Fadchen  dar,  die  sich  an  die  laterale 
Seite  des  Optikus  innig  anschmiegen.  Wahrend  der  Zweig  des  N.  nasociliaris 
als  Radix  longa  direkt  zum  Ganglion  ciliare  verlauft,  werden  die  Sympathikus- 
fasern  gewohnlich  vom  N.  oculomotorius  noch  innerhalb  der  SchadelhOhle  bei 
seiner  Lagerung  neben  der  Karotis  aus  dem  Plexus  caroticus  aufgenommen.  Nur 
manchmal  treten  sie  direkt  —  als  Radix  media  —  in  das  Ganglion  ein,  indem  sie 
getrennt  neben  dem  N.  oculomotorius  verlaufen.  Aus  dem  Ganglion  ciliare  treten 
peripher  zahlreiche  Nervenastchen  hervor,  die  Nn.  ciliaris  breves,  und  verlaufen 
nach  dem  hinteren  Pol  des  Bulbus,  wo  sie  in  das  Innere  des  Auges  eintreten,  um 
nach  dessen  Binnenmuskulatur  zu  gelangen.  Fig.  159  stellt  einen  Schnitt  durch 
das  Ganglion  ciliare  vor,  der  sowohl  die  histologische  Struktur  desselben  wie 
auch  die  ein-  und  austretenden  Nerven  zeigt.  Von  links  her  tritt  die  lange  Wurzel 


N.  nasociliaris  (Radix  longa)  Nn.  ciliares  breves 


N.  oculomotorius  Radix  brevis 

Fig.  159- 

Schnitt  durch  das  Ganglion  ciliare.    Markscheidenfarbung.    VergrSsserung  18:1. 

des  Nasociliaris  in  das  Ganglion  ein,  unterhalb  desselben  zieht  der  untere  Ast  des 
N.  oculomotorius  voriiber.  Von  ihm  verlauft  die  Radix  brevis,  im  orbitalen  Fett 
eingebettet,  nach  dem  Ganglion.  Dasselbe  setzt  sich  aus  zahlreichen,  rundlich  er- 
scheinenden  Ganglienzellen  zusammen,  von  denen  einige  noch  ziemlich  weit  in  die 
austretenden  Ziliarnerven  (N.  ciliares  breves)  vorgeschoben  sind.  Von  den  letzteren 
sind  natiirlich  nur  einige  auf  dem  Schnitt  getroffen. 

Es  wurde  zu  weit  filhren,  auf  den  Streit  mafegebender  Autoren  uber  die 
Natur  des  Ziliarganglions  nSher  einzugehen.  Einzelne  erklaren  es  fur  rein  spinal 
und  dem  Okulomotorius  angehorig;  andere  halten  es  gleichfalls  fiir  rein  spinal, 
sprechen  es  aber  dem  Trigeminus  zu  und  sind  der  Ansicht,  dafe  die  kurze,  dem 
Okulomotorius  entstammende  Wurzel,  die  die  sympathischen  Fasern  enthalt,  sich 
dem  Ziliarganglion  nur  anlegt  und  garnicht  in  dasselbe  eintritt.  Wieder  andere 
erklaren  es  ebenso  bestimmt  fur  rein  sympathisch,  und  nochmals  andere  halten  es 
fiir  ein  gemischtes  Ganglion.  Es  scheint,  dafe  es  in  den  verschiedenen  Tierklassen 
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und  -arten  eine  verschiedene  Zusammensetzung  hat:  bei  FrOschen,  VOgeln  und 
Kaninchen  spinale  Zellen,  bei  Hunden  uberwiegend,  bei  Katzen  ausschliefelich 
sympathische  Zellen.  Dieser  Umstand  erklSrt  es,  da6  die  verschiedenen  Autoren 
bei  ihren  experimentellen  Untersuchungen  zu  verschiedenen  und  widersprechenden 
Ergebnissen  gelangt  sind,  und  verbietet  es,  dicse  letzteren  ohne  weiteres  auf  die 
pathologischen  Verhaltnisse  beim  Menschen  zu  ubertragen.  So  ist  es  zunachst  die 
wichtigste  Aufgabe,  in  alien  Fallen  von  Tabes,  Paralyse  und  zerebrospinaler  Lues, 
in  denen  klinisch  Anomalien  der  Pupillenform  und  -weite  und  StOrungen  der  Iris- 
bewegungen beobachtet  werden,  auch  das  bisher  meist  unbeachtet  gelassene  Gan- 
glion ciliare  regelma&ig  anatomisch  aufs  genaueste  zu  untersuchen.  Marina  hat 
sich  dieser  wichtigen  Aufgabe  unterzogen  und  durch  seine  Befunde  die  Auf- 
merksamkeit  auf  das  kleine,  versteckt  liegende  Ganglion  gelenkt.  Marina 
konnte  gerade  bei  der  Tabes  und  Paralyse  stets  dann,  vvenn  klinisch  eine 
(reflektorische)  Pupillenstarre  bestanden  hatte,  mit  der  Nisslschen  Methode 
eine  chronische,  langsam  verlaufende  Degeneration  der  Zellen  des  Ziliargan- 
glions  und  auch  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Zerfallserscheinungen  an  den 
Ziliarnerven  nachweisen,  wahrend  er  die  Zellen  der  Okulomotoriuskerne  regel- 
mafeig  intakt  fand. 

Nach  all  diesen  verschiedenartigen  anatomischen  Befunden  und  den  Ergeb- 
nissen des  Tierexperiments  lafet  sich  heute  nur  das  eine  aussagen:  Wir  kennen 
die  pathologischen  Veranderungen  noch  nicht,  die  der  reflektorischen  und  der 
absoluten  Pupillenstarre  zugrunde  liegen,  und  wissen  noch  nichts  von  den  Be- 
ziehungen  der  Bahnen,  auf  denen  die  Konvergenzreaktion  geleitet  wird,  zur  Bahn 
des  Lichtreflexes  der  Pupille.  Und  doch  scheint  es,  als  ob  diese  verschieden- 
artigen Befunde  ausgezeichneter  Forscher  uns  zu  einer  Erkenntnis  geftihrt  batten : 
Es  ist  wohl  nicht  eine  S telle  des  Zentralorgans  allein,  deren  Lasion  zur  reflek- 
torischen Pupillenstarre  fiihrt;  wahrscheinlich  wird  die  anatomische  Lasion  ver- 
schiedener  Stellen  der  Reflexbahn  filr  den  Lichtreflex  der  Pupille  —  und  zwar 
auf  der  zentripetalen  wie  zentrifugalen  Seite  derselben  —  in  gleicher  Weise  klinisch 
in  die  Erscheinung  treten:  eine  Lasion  des  zentralen  Hohlengraus  am  Boden  des 
III.  Ventrikels  und  des  Aquadukts,  eine  Lasion  im  oberen  Halsmark  und  vielleicht 
auch  eine  Lasion  der  Zellen  und  Fasern  des  Ziliarganglions. 

37.  Verhalten  der  Pupillen  nach  dem  Tode. 

Zum  Schlufe  mochte  ich  Ihre  Aufmerksamkeit  noch  auf  ein  letztes,  forensisch 
wichtiges  Kapitel  aus  der  Physiologic  der  Irisbewegungen  hinlenken:  auf  das 
Verhalten  der  Pupillen  nach  dem  Tode.  Ebenso  wie  sich  im  tiefen  Schlafe 
die  Pupillen  maximal  verengern,  tritt  auch  wahrend  der  Agone  meistensV eine 
hochgradige  Miosis  ein,  und  wie  sich  die  miotische  Schlafpupille  bei  Lichteinfall 
noch  mehr  verengt,  so  ist  auch  im  Todesschlaf  der  Lichtreflex  der  engen  Pupille 
bis  zum  letzten  Herzschlage  erhalten.  Nur  ausnahmsweise,  unter  Verhaltnissen,  die 
uns  noch  unbekannt  sind,  erweitern  sich  die  Pupillen  in  der  Agone,  und  in  diesen 
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Fallen  pflegt  auch  der  Lichtreflex  erloschen  zu  sein,  oft  schon  stundenlang,  bevor 
Atmung  und  Herzschlag  aufliOren. 

Im  Augenblick  des  Todes  erfolgt  dann  momentan  eine  merkliche  Erweiterung 
der  Pupillen,  und  nun  bleibt  ihre  Weite  zunachst  unverandert.  Erst  nach  einigen 
Stunden  (2 — 10)  tritt  allmahlich  wieder  eine  Verengerung  ein,  und  zwar  meistens 
auf  beiden  Seiten  in  verschiedenem  Grade,  ohne  jedoch  zu  einer  starkeren  Miosis 
zu  fuhren.  Nach  kiirzerer  oder  langerer  Zeit,  meist  jedoch  innerhalb  der  ersten 
24  Stunden  nach  dem  Tode,  erfolgt  schliefelich  wieder  eine  allmahliche  Erweiterung 
der  Pupillen;  sie  nehmen  dabei  eine  mittlere  Weite  an,  die  nunmehr  keiner  An- 
derung  mehr  unterworfen  ist. 

Wahrend  nun  die  wechselnde  Pupillenvveite  in  der  Agone  und  im  Augenblick 
des  Todes  die  letzte  Lebensaufeerung  des  Nerven  darstellt,  ist  die  postmortale 
Anderung  der  Weite  der  Pupillen  die  Folge  der  Totenstarre,  deren  Gesetzen 
auch  die  glatten  Muskelfasern  der  Iris  unterworfen  sind.  Die  eintretende  Starre 
fiihrt  notwendigerweise  zur  Miosis,  da  im  Tode  wie  im  Leben  die  Sphinkteren- 
wirkung  die  Wirkung  des  Dilatators  iiberwiegt.  Wenn  sich  die  Totenstarre  lost, 
tritt  an  Stelle  der  durch  sie  bedingten  Verengerung  allmahlich  wieder  eine  Er- 
weiterung der  Pupille. 

Diese  wertvollen  Beobachtungen  am  Leichenauge  miissen  selbstverstandlich 
bei  der  forensischen  Beurteilung  der  Pupillenweite  Verstorbener  gebiihrende  Be- 
riicksichtigung  finden.  Es  seien  nur  einige  Punkte  hervorgehoben :  Da  die  Toten- 
starre an  beiden  Augen  nicht  gleichzeitig  einzutreten  pflegt  und  verschieden  rasch 
fortschreitet,  kann  an  der  Leiche  eine  ausgesprochene  Pupillendifferenz  zur  Beob- 
achtung  kommen,  die  bei  Lebzeiten  nicht  vorhanden  gewesen  ist.  Und  ferner: 
Auch  die  enge  Pupille  des  Morphiumvergifteten  wird  sich  zunachst  im  Tode  er- 
weitern,  und  andererseits  wird  die  mydriatische  Pupille  des  in  den  letzten  Lebens- 
tagen  fortdauernd  unter  starker  Atropinwirkung  gehaltenen  Auges  sich  mit  dem 
Eintritt  der  Totenstarre  stark  verengern. 

So  sehen  wir  also,  da6  aus  der  bei  der  gerichtlichen  Obduktion,  also  meist 
langere  Zeit  nach  dem  Tode,  festgestellten  Pupillenweite  durchaus  kein  Schlufe 
auf  ihr  Verhalten  wahrend  des  Lebens  zu  ziehen  ist. 


VI.  Tabes  dorsalis. 

(Reflektorische  Pupillenstarre ,   andere  okulopupillare  [Symptome    und  Sehnervenatrophie:  siehe 

Kapitel  30-36.) 

38.  Das  Westphalsche  Zeichen  und  die  Reflexbahn  fiir  die 

Kniephanomene.    Die  Hypotonic. 

Trotz  der  grofeen  Mannigfaltigkeit  der  klinischen  Erscheinungsformen,  in 
denen  uns  die  Tabes  dorsalis  entgegentritt,  gibt  es  bei  dieser  Krankheit  eine 
Anzahl  von  Symptomen,  die  fast  in  alien  Fallen  wiederkehren  und  deshalb  als  die 

Knoblauch,  Kiankhciten  des  ZtntraliuTvensystenis.  l6 


2G4 


Tabes  dorsalis. 


Kardinalsymptome  des  Leidens  zu  betrachten  sind:  die  reflektorische  Pupillen- 
starre,  das  Fehlen  der  Kniephanomene  und  die  Ataxic,  und  auf  sensiblem  Gebiete: 
die  lanzinierenden  Schmerzen  und  die  Analgesia.  Zwei  dieser  Erscheinungen  ge- 
hOren  schon  dam  Initialstadium  der  Krankhait  an,  die  reflektorische  Pupillenstarre 
und  das  Fahlan  der  KniaphSnomene.  Sia  sind  gawOhnlich  die  Erstlingszeichen 
dar  Tabes  und  oft  schon  vorhanden,  bevor  der  Patient  durch  irgend  welche  sub- 
jektiven  Beschwerden  auf  sein  Leiden  aufmarksam  gaworden  ist;  und  weil  dies  der 
Fall  ist,  gehort  die  Diagnose  der  Tabes  zu  den  leichtesten  Diagnosen  in  der 
ganzen  Neuropathologie. 

Abar  beide  Symptome  sind  nicht  allein  der  Tabes  aigentiimlich.  Jedes  fur 
sich  und  baida  zusammen  kommen  auch  bei  anderan  Krankhaiten  zur  Beobachtung, 
und  deshalb  diirfan  wir  ihnan  bei  der  Diagnose  keina  ausschlaggabanda  Bedautung 
baimessen,  sondern  miissen  selbstverstandlich  immer  das  ganze  Krankheitsbild 
und  alle  Komponenten,  aus  denan  es  sich  zusammensetzt,  ins  Auga  fassen. 

Der  reflektorischen  Pupillenstarre  haben  wir  bereits  eina  ausfuhrliche 
Besprechung  gawidmet.  Wanden  wir  uns  jetzt  zu  dem  Westphalschen  Pha- 
nomen,  dem  Fahlan  dar  Patellarsehnenreflexe. 

Das  Kniephanomen  ist  ein  rain  spinaler  Reflex,  dan  wir  in  das  zwaite 
bis  vierte  Lumbalsegment  des  Riickenmarks  zu  lokalisieren  gelernt  haban.  Der 
zantripetale  Schenkel  der  Reflexbahn  wird  von  dem  sensiblen  Nerven  der  Oua- 
dricepssehne  gebildet,  nicht  etwa  von  dan  sensiblen  Nerven  dar  Haut  iiber  der- 
selben.  Diesa  Tatsacha  ist  von  Wichtigkeit,  insofern  sie  uns  erklart,  dafe  das 
Auftretan  oder  Fehlen  des  Kniephanomens  voUkommen  unabhangig  von  dam 
aventuellen  Vorhandensein  sensibler  Storungen  (Anasthesie)  der  aufeeren  Haut  ist. 
Der  zentripatale  Schenkel  der  Reflexbahn  verlauft  im  N.  femoralis  zentralwarts  und 
leitet  den  Reiz  der  Erschiitterung,  den  wir  mit  dem  Perkussionshammer  oder  sonst- 
wie  auf  die  Patellarsehne  ausiiben,  durch  die  hinteren  Wurzeln  und  die  Hinter- 
strange  des  Riickenmarks  auf  dem  Weg  der  sogenannten  Reflexkollateralen  durch 
die  graue  Substanz  hindurch  nach  der  motorischen  Ganglienzelle  im  Vorderhorn. 
Hier  beginnt  der  zentrifugale  Schenkel  der  Reflexbahn,  der  durch  die  vorderen 
Wurzeln  und  die  motorischen  Fasern  des  N.  femoralis  zum  M.  quadriceps  zuruck- 
lauft.  Das  Auftreten  des  Kniephanomens  in  normaler  Weise  ist  natiarlich  von  der 
Intaktheit  der  ganzen  Reflexbahn  abhangig,  und  so  lafet  uns  ein  Blick  auf  unser 
Schema  (Fig.  i6o)  erkennen,  dafe  bei  sehr  vielen  und  verschiedenartigen  Krank- 
heitszustanden  ein  Erloschen  der  Kniephanomene  beobachtet  warden  wird. 

Selbstverstandlich  ist  das  Vorhandensein  des  Reflexes  in  diagnostischer  Hinsicht 
bedeutsamer  als  das  Ausbleiben  desselben.  Das  Auftreten  des  Reflexes  zeigt  uns 
mit  Sicherheit  an,  dafe  die  Reflexbahn  intakt  ist.  Aus  einem  Ausbleiben  desselben 
konnen  wir  dagegen  nicht  mit  der  gleichen  Sicherheit  schliefeen,  dafe  die  Reflex- 
bahn eine  Unterbrechung  erlitten  hat.  Es  kann  auch  durch  eine  Mangelhaftigkeit 
der  Methode  und  durch  Ungeschicklichkeit  des  Untersuchenden  bedingt  sein.  Vor 
allem  mufe  die  Aufmerksamkeit  des  Exploranden  abgelenkt  sein;  denn  durch  eine 
willkurliche  Anspannung  der  Muskulatur  kann  das  Auftreten  des  Reflexes  erschwert, 
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ja  selbst  unterdriickt  werden.  Wir  pflegen  deshalb  zur  Ablenkung  des  Kranken 
deii  Jendrassikschen  Handgriff  anzuwenden,  oder  untersuchen  in  zweifel- 
haften  Fallen  im  warmen  Bade.  Weiterhin  mufe  berucksichtigt  werden,  dafe  auch 
bei  vollig  intakter  Reflexbahn  unter  Umstanden  die  Kniephanomene  nicht  ausge- 
lost  werden  konnen,  namlich  aus  rein  mechanischen  Ursachen  (i).  Eine 
Erkrankung  des  Kniegelenks,  eine  Dislokation  der  Patellarsehne,  eine  Fraktur  der 
Patella  kann  die  Ursache  sein.  Auch  wenn  infolge  hochgradiger  Fettleibigkeit, 
bei  starkem  Odem  oder  aus  anderen  Griin- 
den,  z.  B.  bei  der  Elephantiasis  Arabum,  der 
Erschiitterungsreiz  die  Patellarsehne  iiber- 
haupt  nicht  trifft,  wird  der  Reflex  ausbleiben 
miissen.  Ob  eine  solche,  rein  mechanische 
Ursache  dem  Fehlen  des  Kniephanomens 
zugrunde  liegt,  ist  naturlich  zunachst  zu 
entscheiden,  ehe  das  Symptom  diagnostisch 
verwertet  werden  kann. 

Verfolgen  wir  nun  an  unserem  Schema 
den  Reflexbogen  von  dem  sensiblen  Schen- 
kel  an: 

Eine  Lasion  in  2,  d.  h.  eine  isolierte 
Lasion  des  sensiblen  Muskelnerven,  ist  nicht 
denkbar,  weil  seine  Fasern  zwischen  den 
motorischen  Fasern  des  peripheren  Nerven 
verlaufen.  Sie  kann  also  bei  unserer  Be- 
trachtung  unberiicksichtigt  bleiben. 

Ebenso  eine  Unterbrechung  der  Reflex- 
bahn in  3,  d.  h.  eine  Lasion  des  Spinal- 
ganglions.  Theoretisch  mtifete  allerdings 
bei  einer  Erkrankung  der  Spinalganglien 
des  II.  bis  IV.  Lumbalsegments,  also  bei 
einem  Herpes  zoster,  der  an  der  Htlfte  und 
an  der  Vorderflache  des  Oberschenkels 
lokalisiert  ist,  ein  Erloschen  des  Knie- 
phanomens, postuliert  werden,  sobald  es 
zu  einem  voUigen  Zellenschwund  der  betr. 

Spinalganglien  kommt.  Dies  scheint  aber  auch  bei  der  hamorrhagischen  EntzQndung 
der  Spinalganglien,  die  den  schwersten  Fallen  von  Herpes  zoster  zugrunde  liegt, 
nicht  der  Fall  zu  sein.  Wenigstens  habe  ich  ein  ErlOschen  der  Patellarsehnen- 
reflexe  beim  Herpes  zoster  niemals  beobachtet  und  auch  in  der  mir  zugangigen 
Literatur  nicht  erwahnt  gefunden. 

Ein  Fehlen  des  Kniephanomens  durch  Unterbrechung  des  sensiblen  Schenkels 
der  Reflexbahn  in  4,  d.  h.  infolge  einer  Lasion  der  hinteren  Wurzeln,  wird  unter 
Umstanden  bei  dem  akuten  Hydrocephalus  beobachtet,  bei  den  Hirngeschwiilsten, 
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Fig.  160. 

Schema  der  Reflexbahn  fiir  das  Knie- 
phanomen. 
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besonders  haufig  bei  den  Tumoren  der  hinteren  Schadelgrube  und  des  Kleinhirns, 
Liiul  vor  allem  bei  den  GeschwulsttMi  der  Cauda  equina,  bei  starkeren  Blutungen 
in  das  untere  Ende  des  Duralsackes,  und  bei  der  spinalen  Lues,  insbesondere  bei 
derjenigen  Form,  die  man  als  Neuritis  syphilitica  der  Ruckenmarkswurzeln  be- 
zeichnet. 

Eine  Lasiun  der  Hinterstrange  (5)  liegt  dem  Fchlen  der  Kniephanomene  bei 
der  Tabes,  der  Taboparalyse,  der  syphilitischen  Meningo myelitis,  sowie  der 
Friedreichschen  hereditaren  Ataxic  und  unter  Umstanden  auch  bei  der  Syringo- 
myelic zugrunde.  Bei  der  letzteren  Erkrankung  werden  wir  manchmal  auch  cine 
Unterbrcchung  der  Reflexbahn  in  der  grauen  Substanz  des  Riickenmarks  —  in  6  — 
annehmen  miissen,  wie  sic  auch  bei  der  Hamatomyclie  zustande  kommt. 

Auf  der  motorischen  Seitc  sind  es  Unterbrechungcn  des  Reflexbogens  in  den 
grauen  Vordersaulen,  den  vorderen  Wurzeln  und  im  peripheren  Nerven,  die  zu 
einem  ErlCschen  der  Kniephanomene  fiihren,  also  Lasionen  in  7:  bei  der  spinalen 
Kinderlahmung  und  den  tibrigen  Formen  der  Poliomyelitis  anterior,  in  8:  bei  den 
gleichen  Erkrankungen,  die  auch  zu  einer  Lasion  der  hinteren  Wurzeln  fuhren, 
und  in  9:  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Polyneuritis,  die  wir  bereits  be- 
sprochen  haben.  Schliefslich  wird  auch  eine  Erkrankung  des  M.  quadriceps  selbst, 
z.  B.  bei  der  Trichinose,  bei  der  Myositis  ossificans  und  bei  anderen  Affektionen 
des  Muskels,  zu  einem  Erloschen  der  Kniephanomene  fuhren  kOnnen  (10). 

Nicht  aufgeklart  ist  das  Schwinden  des  Reflexes  unter  der  Einwirkung  von 
Giften,  z.  B.  beim  Diabetes,  bei  der  perniziosen  Anamie,  bei  der  Sulfonalintoxi- 
kation  und  zahlreichen  anderen  Vergiftungen.  Auch  im  tiefen  Koma  sind  die 
Kniephanomene  erloschen. 

Zur  lUustrierung  des  Vorgetragenen  zeige  ich  Ihnen  zunachst  zwei  jugendliche 
Patienten,  bei  denen  wir  mit  Sicherheit  eine  Tabes  ausschliefeen  konnen,  obwohl  bei 
beiden  Kranken  die  Kniephanomene  voUstandig  erloschen  sind.  Die  eine  Patientin 
kennen  Sie  bereits;  es  ist  die  jung  verheiratete  Frau,  die  in  friiher  Kindheit  erblindet 
ist  (S.  254).  Ein  solcher  Fall,  in  dem  das  Westphalsche  Phanomen  und  noch  dazu 
eine  Sehnervenatrophie  vorhanden  sind,  wie  sie  haufig  auch  bei  der  Tabes  be- 
obachtet  wird,  ist  diagnostisch  nicht  ganz  leicht  zu  beurteilen.  Wir  mufeten  auch 
hier,  trotz  des  jugendlichen  Alters  der  Patientin,  an  die  Moglichkeit  einer  Tabes 
denken,  die  sich  auf  dem  Boden  der  kongenitalen  Lues  hatte  entwickelt  haben 
konnen;  und  zwar  um  so  mehr,  als  hier  auch  andere  tabische  Symptome  vor- 
handen sind,  eine  leichte  Blasenschwache  und  eine  Verlangsamung  der  Empfindung 
fur  taktile  Reize  an  den  unteren  Extremitaten.  Trotzdem  haben  wir  uns  nicht  fur 
diese  Diagnose  entschieden,  weil  der  Zustand  der  Patientin  seit  langen  Jahren  ein 
stationarer  ist,  der  nicht  die  mindeste  Tendenz  zum  Fortschreiten  zeigt,  wie  es 
bei  der  Tabes  der  Fall  sein  miifete,  und  weil  die  Optikusatrophie,  die  eir^en  inte- 
grierenden  Bestandteil  des  jetzigen  Zustands  der  Patientin  ausmacht  —  seit  wann 
die  Kniephanomene  erloschen  sind,  wissen  wir  nicht  —  in  ihrer  friihesten  Kind- 
heit aufgetreten  ist.  Nach  den  statistischen  Ermittclungen  Fourniers  und  Erbs 
steht  es  fest,  dafe  ein  Zusammenhang  zwischen  Tabes  und  Sy^philis  besteht,  und 
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da  erfahrungsgemafe  die  Tabes  gewOhnlich  nach  einem  Intervall  von  5— 15  Jahren 
aiif  die  luetische  Infektion  zu  folgen  pflegt,  ist  a  priori  bei  kongenital-syphilitischen 
Individuen  eine  infantile  oder  juvenile  Tabes  sehr  wohl  denkbar.  Tatsachlich  ist 
auch  das  Auftreten  tabischer  Symptome  im  Kindesalter  —  wie  in  unserem  Falle  — 
wiederholt  konstatiert  worden.  Bisher  ist  aber  auf  pathologisch-anatomischem 
Wege  der  sichere  Nachweis  einer  reinen  Tabes  im  Kindesalter  nicht  erbracht;  viel- 
mehr  hat  es  sich  in  den  untersuchten  Fallen  um  Taboparalyse  oder  zerebrospinale 
Lues  gehandelt.  Dies  sind  die  Grunde,  die  uns  veranlassen,  auch  im  vorliegenden 
Falle  eine  I'abes  auszuschliefeen  und  die  Optikusatrophie,  das  Fehlen  der  Knie- 
phanomene  und  die  anderen  Symptome  auf  eine 
hereditareLues  zuriickzufuhren.  Dies  haben 
auch  die  Augenarzte  getan,  welche  die  junge 
Frau  vor  langen  Jahren,  als  sie  noch  in  der 
Blindenanstalt  verpflegtwurde,  behandelt  haben. 

Ganz  ahnlich  Hegen  die  Verhaltnisse  in 
einem  Falle  von  akquiriertem  Hydroce- 
phalus. Auch  hier  sind  die  Kniephanomene 
vollstandig  erloschen,  und  es  ist  eine  beider- 
seitige  Optikusatrophie  vorhanden,  die  indessen 
nicht  zu  volliger  Erblindung  gefiihrt  hat.  Aber 
hier  konnen  wir  aus  dem  Verlauf  der  Krank- 
heit,  der  uns  genau  bekannt  ist,  und  aus  dem 
ganzen  Habitus  des  Patienten  mit  Leichtigkeit 
eine  sichere  Diagnose  stellen.  Die  auffallige 
Schadeldifformitat  (Fig.  161)  weist  uns  auf  eine 
abgelaufene  Rachitis  mit  akquiriertem  Hydro- 
cephalus hin. 

Optikusatrophie  und  Erloschen  der  Knie- 
phanomene sind  eine  haufige  Folge  des  akuten  pjg 
und  chronischen  Hydrocephalus.    Die  erstere      Rachitis  und  Hydrocephalus.  Eigene 
erklart  sich  aus  einer  direkten  Kompression  des  Beobachtung. 
Chiasmas  durch  den  infolge  der  enormen  intra- 

zerebralen  Drucksteigerung  blasig  ausgestiilpten  Boden  des  III.  Ventrikels.  Das 
Erloschen  der  Kniephanomene  kommt  dadurch  zustande,  dafe  sich  die  intrazerebrale 
Drucksteigerung  durch  den  IV.  Ventrikel  und  das  Foramen  Magendii  dem  Liquor 
spinalis  in  dem  Wirbelkanal  mitteilt  und  so  eine  serose  Durchtrankung  und  Kom- 
pression der  hinteren  Wurzeln  und  der  Hinterstrange  des  Rilckenmarks  herbei- 
ftihrt.    Hierdurch  wird  der  zentripetale  Schenkel  des  Reflexbogens  unterbrochen. 

Eine  Unterbrechung  des  sensiblen  Schenkels  des  Reflexbogens  lag  auch 
einem  dritten  Falle  zugrunde,  den  wir  kiirzlich  zu  beobachten  Gelegenheit  hatten. 
In  diesem  Falle,  in  dem  bei  Lebzeiten  ein  Tumor  der  Cauda  equina  ange- 
nommen  wurde,  trat  sehr  fruhzeitig,  nachdem  etvva  i'/.*  Jahre  lang  sensible  Reiz- 
erscheinungen        ischiasartige  Schmerzen  erst  in  dem   einen,   dann  im  anderen 
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Bc'iii  —  vorausgegangen  waren,  ein  ErlOschen  der  Kniephanomene  ein,  und  zwar 
zu  einer  Zeit,  als  MotilitatsstOrungen  noch  vollstandig  fehlten.  Aus  einem 
mikroskopischen  Schnitt  durch  das  Lendenmark  dieses  Falles  ist  ersichtlich,  dafe 
die  hinteren  Wurzeln  vollstandig  in  die  Tumormassen  eingebettet  sind;  ihre  fruh- 
zeitige  Degeneration  ist  die  Ursache  gewesen,  weshalb  hier  auch  die  Patellar- 
sehnenreflexe  so  IViih  erloschen  sind. 

Der  nachste  Kranke  ist  ein  Schulfall  von  Syringomyelic  (S.  150). 

Charakteristisch  filr  dieses  Leiden  ist  bekanntlich  ein  Kern  von  Krankheits- 
erscheinungen,  die  auf  eine  Lasion  der  grauen  Substanz  des  ROckenmarks  hin- 
weisen:  die  progressiven  Muskelatrophien  spinalen  Ursprungs  mit  den  davon  ab- 
hangigen  motorischen  Lahmungserscheinungen,  die  trophischen  Storungen  der 
anderen  Gewebe,  der  Haut,  des  Unterhautzellgewebes  und  der  Knochen,  verbunden 
mit  vasomotorischen  und  sekretorischen  Anomalien,  und  die  dissoziierte  Empfindungs- 
lahmung,  d.  h.  das  Erloschen  des  Schmerz-  und  Temperatursinnes  bei  vdlliger 
Intaktheit  oder  verhaltnismafeig  geringer  Alteration  der  taktilen  Sensibilitat. 

Um  diese  Kardinalsymptome  der  Syringomyelie  gruppieren  sich  nun  in  ver- 
schiedener  Weise  andere  Krankheitserscheinungen,  die  durch  eine  Lasion  der 
weifeen  Substanz  bedingt  sind.  In  der  Mehrzahl  der  Falle  sind  es  die  Erschei- 
nungen  der  Pyramidenseitenstrangerkrankung,  also  spastische  Lahmungserschei- 
nungen an  den  Beinen  und  lebhafte  Steigerung  der  Kniephanomene,  FuSklonus 
und  Babinskische  Dorsalflexion  der  grofeen  Zehe.  In  anderen  Fallen  kommt 
es  bei  der  Syringomyelie  aber  auch  zu  Symptomen  von  seiten  der  Hinterstrange, 
wie  wir  sie  bei  der  Tabes  beobachten,  vor  allem  zu  einem  fruhzeitigen  Verlust 
der  Kniephanomene  und  der  Achillessehnenreflexe,  zu  Storungen  der  Koordination, 
zu  Blasenschwache  und  zu  einem  Erloschen  der  Libido  sexualis.  Diese  Erscheinungen 
der  Hinterstrangerkrankung  sind  bei  unseren  Patienten  vorhanden,  und  dies  ist 
der  Grund,  weshalb  ich  Ihnen  denselben  heute  nochmals  demonstriere. 

Auch  fur  das  Erloschen  der  Kniephanomene  infolge  von  Unterbrechung  des 
zentrifugalen  Schenkels  der  Reflexbahn  seien  typische  Paradigmata  vorgefiihrt. 

Das  erste  ist  ein  seltener  Fall  von  Poliomyelitis  anterior  bei  einem 
lojahrigen  Kinde. 

Die  Krankheit  betrifift  bekanntlich  vorwiegend  das  Alter  der  frilhen  Kindheit. 
In  den  ersten  Lebensmonaten  ist  das  Leiden  allerdings  noch  seiten;  vom  sechsten 
bis  achten  Monat  an  wird  es  haufiger,  und  die  Mehrzahl  der  Erkrankungsfalle 
fallt  in  das  zweite  bis  vierte  Lebensjahr.  Aber  auch  das  spatere  Kindesalter  ist 
nicht  immun  gegen  die  Krankheit,  und  ausnahmsweise  werden  auch  noch  Erwachsene 
von  ihr  betroffen  (S.  50). 

Im  vorliegenden  Falle  ist  die  Krankheit  aufiergewOhnlich  spat,  erst  im  10. 
Lebensjahre  aufgetreten,  und  zwar  nicht  in  typischer  Weise  mit  hohem  Fieber  und 
Konvulsionen,  sondern  subakut  und  in  Schiiben.  Innerhalb  14  Tagen  kam  es  bei 
dem  bis  dahin  gesunden  Kinde  zunachst  zu  einer  schlaffen  Lahmung  der  beiden 
Beine,  spater  auch  der  Vorderarme  und  Hande,  wahrend  die  Oberarm-  und 
Schultermuskulatur  intakt  blieb.    Ganz  allmahlich  haben  sich  alsdann  im  Verlauf 
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voii  langen  Wochen  und  Monaten  die  schweren  Lahmungserscheinungen  mehr 
und  mehr  zuriickgebildet;  zuerst  an  den  Handen  und  Unterarmen,  spater  auch  an 
den  Beinen,  namentlich  an  dem  M.  quadriceps.  Fast  ganzlich  gelShmt  geblieben 
sind  indessen  noch  heute  die  Strecker  des  Fufees  und  der  Zehen  beiderseits. 
Infolge  dieser  doppelseitigen  Peronaeuslahmung  hangen  die  Fufespitzen  herab,  ohne 
dafe  die  Kleine  imstande  ware,  sie  aktiv  zu  erheben.  Dadurch  ist  das  Gehen 
natiirlich  sehr  erschwert;  es  miissen  die  Beine  in  den  Hiift-  und  Kniegelenken 
iibermafeig  gebeugt  werden,  damit  die  Fufespitzen  nicht  am  Boden  schleifen,  und 
beim  Auftreten  wird  der  Fufe  jedesmal  zuerst  mit  der  Spitze  und  dann  erst  mit 
der  Ferse  aufgesetzt.    Man  hat  diese  Gehstorung  als  „Steppergang"  bezeichnet. 

Was  uns  heute  an  der  kleinen  Patientin  am  meisten  interessiert,  ist,  dafe  die 
Kniephanomene  auf  beiden  Seiten  fehlen.  Storungen  der  Sensibilitat  sind  nicht 
vorhanden  und  auch  wahrend  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  niemals 
beobachtet  worden.  Gerade  dieses  Moment,  zusammen  mit  dem  allmahlichen 
Auftreten  der  Lahmungserscheinungen  hat  uns  veranlafet,  eine  subakute  Polio- 
myelitis anterior  anzunehmen.  Denn  bei  einer  multiplen  Affektion  der  peripheren 
Nerven,  einer  Polyneuritis,  wiirden  wir  neben  den  beobachteten  motorischen 
Lahmungserscheinungen  und  dem  Fehlen  der  Kniephanomene  a  priori  auch 
Storungen  der  Sensibilitat  zu  erwarten  haben. 

Der  periphere  Nerv  enthalt  ja  nicht  nur  motorische  Fasern;  er  enthalt  auch 
sensible  Nervenfasern  und  Fasern  mit  vasomotorischer,  trophischer  und  sekretorischer 
Funktion.  Deshalb  pflegen  wir,  wenn  sich  der  Krankheitsprozefe  im  peripheren 
Nerven  abspielt,  neben  der  motorischen  Lahmung  auch  sensible  und  andere 
Storungen  anzutreffen.  Hierin  liegt  das  differentialdiagnostisch  wichtige  Moment 
gegeniiber  der  Poliomyelitis  anterior.  Andererseits  wird  aber  gerade  durch  das 
Vorhandensein  sensibler  und  trophisch-vasomotorischer  Storungen  das  Krankheits- 
bild  der  Pol3^neuritis  dem  der  Tabes  dorsalis  wesentlich  naher  geriickt. 

Es  wird  dies  um  so  mehr  der  Fall  sein,  wenn  die  Erscheinungen  der  P0I3'- 
neuritis  hauptsachlich  an  den  unteren  Extremitaten  zur  Entwickelung  kommen, 
wie  es  z.  B.  bei  der  Alkoholparaplegie  der  Fall  ist,  von  der  Sie  friiher  einen 
typischen  Fall  gesehen  haben  (S.  59).  Auch  bei  dieser  Krankheit  kommt  es  zu 
einem  ErlGschen  der  Sehnenreflexe  und  zu  einer  Reihe  vasomotorischer,  trophischer 
und  sensibler  Storungen,  die  bei  der  Poliomyelitis  anterior  natiirlich  fehlen  miissen, 
bei  der  Tabes  aber  zum  Teil  in  ganz  ahnlicher  Weise  gefunden  werden. 

Vor  allem  sind  es  bei  der  alkoholischen  Polyneuritis  die  spontan  auftretenden 
Schmerzen,  die  eine  aufeerordentlich  grofee  Ahnlichkeit  mit  den  Schmerzen  in  der 
Initialperiode  der  Tabes  haben.  Es  sind  stechende  und  brennende  Empfindungen, 
Ameisenlaufen  und  wirkliche  lanzinierende  Schmerzen,  die  vorzugsweise  die 
unteren  Extremitaten  blitzartig  durchfahren.  Aufeerdem  ist  bei  der  Alkohol- 
lahmung  auch  eine  hochgradige  Druckempfindhchkeit  vorhanden.  Oft  werden 
schon  durch  leise  Beruhrungen  des  Integuments  lebhafte  Schmerzen  hervor- 
gerufen;  noch  heftiger  treten  sie  auf,  wenn  man  einen  halbwegs  starkeren  Druck 
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auf  die  Muskelmassen,  besonders  an  der  Wade,  auf  die  Sehnen,  oder  gar  auf  die 
Nervenstilmme  der  Nn.  ischiadicus  und  peronaeus  selbst  ausUbt.  Eine  solche  Druck- 
schmerzhaftigkeit  koninit  bei  der  Tabes  gewOhnlich  iiiclit  vor;  sie  ist  also  in 
differentialdiagnostischer  Hinsicht  gut  zu  verwerten. 

Die  Alkoholparaplegie  ist  natUrlicli  nicht  die  einzige  Form  der  Neuritis 
bezvv.  Polyneuritis,  bei  der  ein  ErlOschen  der  Kniephanomene  beobachtet  vvird. 
Dies  kann  audi  bei  alien  anderen  toxischen  und  infektiOsen  Formen  der  multiplen 
Neuritis,  bei  der  chronischen  Blei-  und  Arsenik-Intoxikation,  bei  der  diphtheriti- 
sclien  Lahmung,  der  diabetischen,  tuberkulOsen,  senilen  und  kachektischen  Poly- 
neuritis der  Fall  sein.  Von  besonderem  Interesse  ist  die  diphtheritische 
Lahmung.  Nicht  nur  bei  der  generalisierten  Form  derselben,  sondern  auch  bei 
den  lokalisierten  Formen  dieser  Krankheit,  bei  denen  sich  die  Lahmung  auf  das 
Gaumensegel,  auf  die  Augenmuskeln  und  die  Rachen-  und  Kehlkopfmuskulatur 
beschrankt,  verschwindet  das  Kniephanomen  zuweilen  voriibergehend,  ohne  dafe 
irgend  eine  andere  StOrung  im  Bereich  der  Extremitaten  auftritt. 

Als  ein  Analogon  hierzu  ist  wohl  das  Schwinden  des  Patellarsehnenreflexes 
bei  der  krupposen  Pneumonic  im  Kindesalter  aufzufassen.  Pfaundler  hates 
unter  200  Fallen  55mal  bei  Kindern  unter  10  Jahren  beobachtet,  und  zwar  sehr 
friihzeitig,  einige  Male  zu  einer  Zeit,  wo  ein  ph3'sikalischer  Lungenbefund  noch 
voUstandig  gefehlt  hat.  Pfaundlers  Angaben  vvurden  durch  Beobachtungen  aus 
der  medizinischen  Klinik  in  Greifswald  bestatigt,  mit  der  Modifikation,  da6  bei 
krupposer  Pneumonie  das  Fehlen  der  Kniephanomene  bei  Kranken  jeglichen  Alters 
sehr  haufig  vorkomme,  aber  gar  nicht  selten  auch  bei  alien  moglichen  anderen 
akuten  Infektionskrankheiten. 

Bei  der  diabetischen  Polyneuritis  treten  neben  dem  Fehlen  der  Knie- 
phanomene heftige,  neuralgische  Schmerzen  in  den  Beinen  und  ataktische  Storungen 
auf,  so  dafe  das  klinische  Bild  dem  der  Tabes  sehr  ahnlich  werden  kann.  Man 
hat  diese  Falle  mit  dem  ungliicklich  gewahlten  Namen  Pseudotabes  diabetica 
bezeichnet. 

Auch  bei  der  im  Greisenalter  vorkommenden  Form  —  der  Pol3'neuritis 
senilis  —  kommt  es  mitunter  zum  Schwinden  der  Kniephanomene,  und  da  in 
diesen  Fallen  meist  auch  eine  senile  Miosis  und  Pupillentragheit  vorhanden  ist, 
und  auch  Blasenstorungen  und  umherziehende  Schmerzen  nicht  selten  sind,  kann 
sehr  wohl  ein  Krankheitsbild  zustande  kommen,  das  an  eine  beginnende  Tabes 
erinnert. 

Es  ware  noch  das  ErlSschen  der  Kniephanomene  zu  erwahnen  bei  chroni- 
scher  Nikotinvergiftung,  wie  ich  es  indessen  nur  einmal  bei  einem  starken 
Raucher,  im  iibrigen  bei  Zigarrenarbeiterinnen  beobachtet  habe,  beim  Ergoti'smus, 
der  Trichinose  und  der  Beriberi- Krankheit. 

Auch  nach  grofeen  Strapazen  und  allerhand  erschOpfenden  Eingriffen  kOnnen 
die  Kniephanomene  vorubergehend  fehlen,  und  auch  ein  angeborenes  Fehlen  des 
Reflexes  bei  sonst  Gesunden  scheint  vorzukommen. 
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So  sehen  Sie  aus  unserer  heutigen  Besprechung,  dafe  das  Fehlen  der  Knie- 
phanomene keineswegs  fiir  die  Tabes  charakteristisch  ist,  und  deshalb  kOnnen 
wir  aus  dem  Vorhandensein  dieses  Symptoms  allein  niemals  eine  sichere  Diagnose 
stellen. 

Auch  die  Achillessehnenreflexe  sind  bei  der  Tabes  meistens  schon  im 
Beginn  des  Leidens  erloschen,  oft  sogar  schon  vor  den  Kniephanomenen.  Der 
diagnostische  Wert  dieses  Symptoms  steht  indessen  hinter  demjenigen  des  Fehlens 
der  Kniephanomene  zuriick,  weil  der  Achillessehnenreflex  anscheinend  im  hcJheren 
Lebensalter  auch  bei  Gesunden  nicht  mehr  ganz  konstant  auftritt  (bei  MSnnern  in 
57%  —  der  Patellarsehnenreflex  in  98%  nach  Pflasterer).  Er  aufeert  sich  in 
einer  Kontraktion  der  Wadenmuskulatur,  die  zu  einer  Plantarflexion  des  Fufees 
fiihrt,  und  ist  am  sichersten  zu  erzielen,  wenn  man  nach  Babinskis  Vorschlag 
den  Exploranden  auf  einem  Stuhle  knien  lafit,  so  da6  seine  Filfee  frei  tiber  den 
Stuhlrand  herabhangen,  und  alsdann  einen  leichten  Schlag  mit  dem  Perkussions- 
hammer  gegen  die  Achillessehne  fuhrt. 

Die  Hypotonie. 

Die  Lasion  sensibler  Leitungsbahnen,  die  bei  der  Tabes  zu  einer  Unter- 
brechung  des  Reflexbogens  fiir  die  Sehnenreflexe  fiihrt,  bedingt  auch  durch  den 
Ausfall  der  reflektorischen  Regulierung  des  Muskeltonus  eine  Abschwachung  des- 
selben,  die  H^^potonie.  Infolgedessen  ist  der  Widerstand,  den  die  Muskulatur 
der  Extremitaten  normalerweise  alien  passiven  Bewegungsversuchen  entgegen- 
setzt,  vermindert  und  die  passive  Beweglichkeit  der  Glieder  erleichtert.  Der 
hypotonische  Muskel  zeigt  bei  der  Palpation  eine  geringere  Resistenz  als  normal 
und  fiihlt  sich  meistens  schlaff  an.  Seine  mechanische  Erregbarkeit  ist  nach 
Foersters  Angabe  erhoht,  wahrend  sein  Verhalten  gegeniiber  elektrischen 
Reizen  unverSndert  bleibt.  Da  sich  in  der  Regel  mit  der  Abnahme  des  Muskel- 
tonus auch  eine  Erschlaffung  des  Band-  und  Kapselapparates  der 
Gelenke  verbindet,  ist  die  Fixation  der  Gliedmafeen  in  den  Gelenken  auffallend 
schlafT,  so  dafe  die  Exkursionsbreite  der  aktiven  wie  passiven  Bewegungen  das 
physiologische  Mafe  oft  weit  iiberschreitet. 

Die  Hypotonie  der  Muskulatur  ist  ein  konstantes  Symptom  der  Tabes,  das 
gleichzeitig  mit  dem  Erloschen  der  Kniephanomene  meistens  schon  im  Beginn 
der  Krankheit  auftritt  und  im  spateren  Verlaufe  oft  extreme  Grade  erreicht.  Bei 
zwei  unserer  tabeskranken  Frauen,  bei  denen  der  Beginn  des  Leidens  31  und 
12  Jahre  zuruckliegt,  ist  die  Hypotonie  der  Muskeln  an  den  Unterextremitaten 
besonders  stark.  In  dem  einen  Fall  tritt  beim  Erheben  des  Beines  eine  Uber- 
streckung  im  Kniegelenk  (Fig.  162),  im  anderen  eine  ungewohnlich  starke  Flexion 
und  zugleich  Aufeenrotation  im  Huftgelenk  (Fig.  163)  ein,  bedingt  durch  die 
Hypotonie  der  Flexoren  des  Unterschenkels  im  einen,  der  Extensoren  und  Innen- 
rotatoren  des  Oberschenkels  im  anderen  Falle.  Auch  in  den  ubrigen  Gelenken  ist 
eine  Uberstreckung  resp.  Uberbeugung  mOglich.    In  anderen  Fallen  von  Tabes 
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ist  die  Hypotonic  der  Muskulatur  und  die  Schlaffheit  der  Gelenke  so  grofe,  dafe 
die  Kranken  beide  Beine  fast  zu  einer  geraden  Linie  abduzieren  und  zugleich 


Fig.  162. 

Aktive  tlberstreckung  im  Kniegelenk  infolge  von  Hypotonic  der  Flexoren  des  Unterschenkels  in 
einem  Falle  von  Tabes  dorsalis.    Eigene  Beobachtung. 


Fig.  163. 

Aktive,  ungewohnlich  starke  Flexion  des  gestreckten  Beins  im  Hiiftgelenk  infolge  von  H^'potonie 
der  Extensoren  des  Oberschenkels  in  einem  Falle  von  Tabes  dorsalis.    Eigene  Beobachtung- 

Kopf  und  Rumpf  so  tief  beugen  konnen,  dais  sie  mit  der  Stirn  den  Boden  be- 
riihren  (siehe  Fig.  i  —  nach  Dejerine  —  in  Oppenheims  Lehrbuch  der 
Nervenkrankheiten,  5.  Aufl.,  S.  15). 


Die  StOrungen  der  Koordination. 


27:5 


Mitunter  erreicht  die  Mangelhaftigkeit  der  Fixation  der  Beine  im  Kniegelenk 
cinen  solchen  Grad,  da6  den]Kranken  das  Stehen  und  Gehen  ganz  unmOglich 
wird.  So  ist  es  bei  einem  unserer  Tabiker,  der  die  Fahigkeit,  sich  auch  nur 
kurze  Zeit  aufrecht  zu  halten,  vollstandig  eingebtifit  hat;  und  zwar  nicht  etwa 
wegen  einer  Lahmung  der  Beine  oder  einer  hochgradigen  Storung  der  Koordi- 
nation und  des  Gleichgewichts,  sondern  weil  seine  Beine  ganz  plotzlich  in  den 
Kniegelenken  einknicken.  „Tiie  giving  way  of  the  legs",  das  Versagen  der 
Beine,  hat  Buzzard  dieses  Phanomen  genannt,  auf  das  er  zuerst  aufmerksam 
gemacht  hat.  Die  Erscheinung  verdient  besondere  Beachtung,  weil  sie  unter  Um- 
standen  das  erste,  aufifallige  Symptom  der  Tabes  sein  kann.  Der  Patient  empfindet 
dabei  oft  nicht  einmal  ein  Gefuhl  von  Schwache  in  den  Beinen,  sondern  eine  Art 
Schwindelgefiihl,  als  ob  er  von  einem  Sturz  ins 
Leere  bedroht  ware. 

Infolgedessen  mu6  unser  Patient  dauernd  — 
jetzt  schon  im  5.  Jahre  —  zu  Bette  liegen.  Lassen 
wir  ihn  aufstehen ,  so  macht  er  wenige  Schritte, 
dann  knickt  er  plotzlich  in  den  Knien  zusammen, 
und  er  wtirde  unfehlbar  zu  Boden  stiirzen,  wenn 
wir  ihn  nicht  schleunigst  sich  wieder  setzen  liefeen. 
Der  Kranke  hat  aufeerdem  die  Gewohnheit,  mit  auf- 
gestellten  Knien  im  Bett  zu  liegen,  das  Leintuch 
und  die  Kolter,  mit  der  er  zugedeckt  ist,  ja  selbst 
sein  Hemd  immer  straff  ausgespannt  zwischen  der 
Brust  und  den  Knien  zu  erhalten.  Er  tut  dies 
wegen  einer  ganz  enormen  Hyperasthesie  der 
Bauchhaut  (Fig.  164),  an  der  ihm  jede  Beriihrung 
und  der  leiseste  Druck  ganz  unertragliche  Schmerzen 
verursachen.  Infolgedessen  kann  er  kaum  an  diesen 
Korperstellen  gewaschen  werden,  und  es  ist  deshalb 
eine  starke  Abschilferung  der  Epidermis  an  seinem 

Leibe  vorhanden.  Ein  drittes  auffalliges,  aber  keineswegs  ungewohnliches  Symptom 
der  Tabes  ist  die  hochgradige  Pulsverlangsamung  des  Kranken;  wir  zahlen  selten 
fiber  50 — 60  Pulse  in  der  Minute.  Sie  ist  zweifellos  bedingt  durch  eine  Vagusreizun 


Hyperasthesie  der  Bauchhaut 
(IX. — XII.  Dorsalsegment)  in  einem 
Falle  von  Tabes  dorsalis. 
Eigene  Beobachtung. 


39.  Die  Storungen  der  Koordination. 

Wenden  wir  i.ns  jetzt  zur  Besprechung  einer  dritten,  wichtigen  Gruppe  von 
tabischen  Symptomen.  Zu  den  regelmafeigsten  Erscheinungen  der  Krankheit 
gehoren  StOrungen  der  Koordination  und  des  Gleichgewichts:  die 
Ataxic  und  das  Rombergsche  Phanomen. 

„Um  den  Mechanismus  der  Koordinationsstorung  richtig  zu  verstehen,  ist  es 
gut,  sich  die  Art  und  Weise,  wie  der  Mensch  die  geordneten  Bewegungen  erlernt, 
zu  vergegenwartigen.    Wahrend  eine  Reihe  von  Bewegungen  vom  Tage  der 
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Geburt  an  sich  richtig  und  harmonisch  absjDielt  —  wie  das  Saugen  — ,  mQssen 
andere,  wie  das  tiigliche  Leben  zeigt,  mUhsam  erlernt  werden.  Es  gibt  daher  auch 
eiiie  ph  ysiologische  Ataxic;  sie  ist  bei  dem  Kinde  vorhanden,  wenn  es 
gehen  und  greifen  lernt. 

Was  das  Kind  einiibt,  das  ist  das  geordnete  Zusammenwirken  mehrerer  ner- 
yOser  Komponenten  zu  einer  zielbewufeten  Bewegung;  und  diese  Einiibung  wird 
nur  ermOgiicht  durch  eine  stetige  Kontrolle  seitens  der  Sensibilitat,  vor 
allem  des  Muskelsinns,  dann  der  Erregungskomponenten  anderer 
Sinne,  der  kinasthetischen  GefOhle  etc."  (v.  Monakow).  Werden  nun 
im  spateren  Alter  die  diesen  Tatigkeiten  zugrunde  liegenden  anatomischen  Ver- 
bindungen  unterbrochen,  so  mu6  hieraus  eine  StCrung  im  Ablauf  der  willkiirlichen 
Bewegungen  resultieren,  und  diese  St5rung  nennen  wir  Ataxie.  Klinisch  kommt 
sie  darin  zum  Ausdruck,  dafe  die  Bewegungen,  die  mit  voller  Kraft  ausgefiihrt 
werden  kCnnen,  nicht  zu  der  beabsichtigten  Wirkung  fiihren.  Ataktische  Be- 
wegungen machen  deshalb  den  Eindruck  des  Unsicheren;  oft  gehen  sie  schleudernd 
iiber  das  Ziel  hinaus,  ohne  es  zu  erreichen,  oder  sie  gelangen  nur  unter  arhyth- 
mischen,  ruckweise  erfolgenden  Zickzackbewegungen  zum  Ziele. 

Hierin  liegt  ein  aufeerordentlich  wichtiger  Unterschied  zwischen  den  ataktischen 
Bewegungen  und  dem  Intentionstremor  der  multiplen  Sklerose.  Bei  dem 
letzteren  handelt  es  sich  um  rhythmische  Schwingungen,  deren  Amplitude  um  so 
grofeer  wird,  je  mehr  sich  die  Hand  dem  Ziele  nahert,  ohne  dafe  durch  dieses 
Zittern  die  Richtung  der  Gesamtbewegung  nach  dem  Ziele  zu  geandert  ward. 
Und  im  Gegensatz  zu  dem  Intentionstremor  wird  die  Ataxie  starker,  wenn  wir 
dem  Kranken  die  Gelegenheit  nehmen,  seinen  willkurlichen  Bewegungen  mit  dem 
Auge  zu  folgen,  unter  dessen  Kontrolle  er  sie  eingeubt  und  gelernt  hat,  wenn 
wir  ihn  also  die  Augen  schliefeen  lassen. 

In  diesem  Moment  liegt  die  Ursache  dafur,  dafe  die  Kranken  bei  geringer 
Ataxie  nicht  selten  deren  Existenz  nur  daran  bemerken,  dafe  sie  im  Dunkeln  auf- 
fallend  ungeschickt  —  und,  wenn  die  Storung  nur  einigermafeen  hohere  Grade  er- 
reicht  hat  —  genotigt  sind,  beim  Gehen  die  Augen  stets  auf  die  Fufee  zu  richten. 

Wir  suchen  das  Vorhandensein  der  Ataxie  festzustellen,  indem  wir  den 
Kranken  relativ  einfache,  willkurliche  Bewegungen  ausfuhren  lassen.  Wir  fordern 
ihn  auf,  einen  vorgehaltenen  Gegenstand  zu  beruhren,  z.  B.  die  Fingerspitze  in 
den  Trichter  des  Stethoskops  hineinzufiihren,  oder  wir  lassen  ihn  mit  dem  Zeige- 
finger  nach  der  Nasenspitze  greifen  oder  die  Fingerspitzen  beider  Hande  gegen- 
einander  fuhren.  Bei  all  diesen  Versuchen  fahrt  der  Kranke  ungeschickt  und  unsicher 
aus,  ohne  das  Ziel  gleich  zu  erreichen,  und  dieses  Ausfahren  wird  deutlich  starker, 
sobald  wir  ihn  dieselben  Bewegungen  bei  geschlossenen  Augen  wiederholen  lassen. 

Die  Ataxie  der  unteren  Extremitaten  verrat  sich  bei  hoheren  Graden  der 
Storung  schon  sehr  deutlich  im  Gange  des  Kranken^).  Ein  ausgesprochen  atak- 

')  Die  Ergebnisse  seiner  sorgfaltigen  Untersuchungen  Uber  die  tabische  BewegungsstOrung 
hat  Otfrid  Foerster  in  seiner  „Physiologie  und  Pathologie  der  Koordination",  Jena  1902, 
mitgeteilt. 
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tischer  Gang  hat  den  bekannten  schleudernden,  stampfenden  Charakter,  wobei  die 
Unterschenkel  infolge  der  Hypotonie  der  Beugemuskulatur  und  der  Relaxation  der 
Kniegelenke  haufig  iiberstreckt  werden.  Noch  viel  deutlicher  als  beim  Gehen, 
also  bei  einer  Bewegung,  die  der  Mensch  von  Kindheit  an  eingeubt  hat,  tritt  die 
Ataxie  bei  Bewegungen  in  die  Erscheinung,  die  wir  fiir  gewohnlich  nicht  zu  machen 
pflegen  ,  z.  B.  beim  sog.  „Kniehackenversuch",  oder  wenn  wir  den  Kranken  mit 
der  Fufespitze  einen  Kreis  beschreiben  oder  ein  bestimmtes  Teppichmuster  nach- 
fahren  lassen,  oder  wenn  er  mit  der  grofeen  Zehe  einen  vorgehaltenen  Gegenstand 
beriihren  soil.  Alle  diese  Bewegungen  ist  der  Kranke  nicht  imstande,  in  korrekter 
Weise  auszufuhren.  Vielmehr  kommt  bei  ihnen  die  vorhandene  Koordinations- 
stSrung  sehr  deutlich  zum  Ausdruck,  und  zwar  wird  sie  wiederum  starker,  wenn 
wir  den  Patienten  die  Augen  schliefeen  lassen.  „Es  zeigt  sich  dann  in  den  Be- 
wegungen eine  Ungeschicklichkeit,  ein  Uberstiirzen,  ein  Uberszielhinausschiefeen, 
verbunden  mit  unsicherem  Hin-  und  Hertasten,  Erscheinungen,  die  bedingt  sind 
durch  die  Unfahigkeit,  den  zu  einem  Bewegungsakt  notwendigen  Kraftaufwand 
abzumessen  und  die  Reihenfolge  in  der  Innervation  der  einzelnen  Muskelgruppen 
einzuhalten." 

Diese  Form  der  Koordinationsstorung,  die  erst  zutage  tritt,  wenn  der  Patient 
eine  willkiirliche  Bewegung,  also  eine  Lageveranderung  seiner  Extremitaten  vor- 
nimmt,  nennt  man  dynamische  Ataxie.  Als  statische  Ataxie  wird  dagegen 
eine  einfache  Unsicherheit ,  ein  Schwanken  des  Korpers  beim  Sitzen  oder  beim 
Stehen,  bezeichnet,  also  eine  Storung  des  Gleichgewichts,  unabhangig  von  der 
Ausfuhrung  willkiirlicher  Bewegungen.  Diese  Erscheinung,  das  Rombergsche 
Symptom,  werden  Sie  kaum  jemals  bei  der  ausgebildeten  Tabes  vermissen.  Wir 
priifen  es,  indem  wir  die  Kranken  einen  Augenblick  mit  geschlossenen  Augen  und 
Fiifeen  stehen  lassen.  Sofort  drohen  sie  hinzustiirzen.  Auch  im  Sitzen  ist  das  Rom- 
bergsche Symptom  haufig  nachzuweisen.  Wir  lassen  zu  diesem  Zweck  den  frei- 
sitzenden  Kranken  die  Augen  schliefeen  und  geben  seinen  Armen  und  seinem 
Kopfe  Stellungen,  die  die  Erhaltung  des  Gleichgewichts  erschweren.  Ist  eine 
statische  Ataxie  vorhanden,  wie  sie  uns  das  Rombergsche  Symptom  erkenntlich 
macht,  so  gerat  der  Kranke  friiher  oder  spater  ins  Schwanken  und  empfindet 
subjektiv  sehr  deutlich  das  Gefuhl  des  Taumelns,  das  ihn  veranlafet,  alsbald  die 
Augen  wieder  zu  ofthen.  Wir  pflegen  diese  Art  der  Prijfung  bei  Patienten  vor- 
zunehmen,  die  nicht  stehen  konnen,  um  uns  von  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen 
des  Rombergschen  Symptoms  zu  iiberzeugen,  z.  B.  gerade  bei  Tabischen,  die 
im  Siechenhause  oft  genug  erst  zur  Aufnahme  kommen,  wenn  sie  bereits  im  para- 
lytischen  Stadium  sind  und  nicht  mehr  gehen  und  stehen  konnen. 

Statische  und  dynamische  Ataxie  kommen  aber  bekanntlich  keineswegs  nur 
bei  der  Tabes  zur  Beobachtung,  vielmehr  auch  bei  einer  ganzen  Reihe  anderer 
Erkrankungen  des  Zentralnervensystems,  namentlich  des  Kleinhirns,  und  deshalb 
ist  es  zweckmafeig,  dafe  wir  uns  —  wie  wir  es  auch  bei  der  reflektorischen  Pu- 
pillenstarre  und  dem  Fehlen  der  Kniephflnomene  getan  haben  —  ilber  die  ver- 
schiedenen  Moglichkeiten  klar  werden,  unter  denen  ataktische  Storungen  und  das 
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Ronibergsche  Symptom  zu  erwarten  sind.  Wir  werden  alsdann  die  Bedeutung 
und  den  Wert  dieser  Symptome  fOr  die  Diagnose  der  Tabes  nicht  tiberschatzen. 

Wir  wollen  uns  zu  diesem  Zweck  ein  Schema  des  statischen  Apparates  vor 
Augen  iialten,  das  Brissaud  entworfen  hat  (Fig.  165).  Sie  sehen  hier  ganz  grob 
schematisch  aufgezeichnet:  das  Grofehirn,  Pons  und  Medulla  oblongata,  die  Cor- 
pora quadrigemina  und  das  Kleinhirn,  sowie  den  Augapfel  und  unten  —  starker 
vergrOfeert  —  einen  Querschnitt  durch  das  Ruckenmark.  Eingezeichnet  sind  die 
wichtigsten  motorischen  und  sensiblen  Leitungsbahnen,  die  ersteren  rot,  die  letz- 
teren  gelb,  sowie  die  optische  Bahn  von  der  Retina  des  Bulbus  bis  zur  Rinde 


^777.  (/r/n^rqemz/ia. 


Jledulla  odZoTiffotcL 


KleinJu/Ti 


y 

/^UTialffcmfflwn. 


Fig.  165. 

Schema  des  statischen  Apparates.   Nach  Brissaud. 


Erklarung  itn  Text. 


des  Okzipitalhirns,  resp.  des  Cerebellums  blau.  Sie  erkennen  aus  diesem  Schema, 
dafe  das  Kleinhirn  nicht  als  integrierender  Bestandteil  in  die  grofeen  motorischen 
und  sensiblen  Leitungsbahnen  eingeschaltet  ist,  die  das  Grofehirn  mit  dem  Rucken- 
mark verbinden.  Es  stellt  vielmehr  ein  eigenes,  gewissermafsen  durch  Nebenschlufe 
eingeschaltetes  System  dar,  das  vermOge  seiner  nach  drei  Richtungen  auseinander 
strahlenden  Faserbundel  auf  Grofehirn,  Brucke  und  verlangertes  Mark  einen  gewissen 
Einflufe  ausuben,  resp.  von  ihnen  empfangen  kann.  Vergegenwartigen  wir  uns  auch 
die  topographische  Lage  dieser  drei  Faserztige  (Fig.  144).  Sie  verlaufen  in  den  sog. 
„Kleinhirnschenkeln" :  zum  Grofehirn  nach  den  Vierhugeln  durch  die  Crura  cere- 
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belli  ad  corpora  quadrigemina;  zur  Briicke  durch  die  Crura  cerebelli  ad  pontem, 
von  denen  das  linke  auf  der  Figur  durch  Abtragung  des  Kleinhirns  auf  dem  Quer- 
schnitt  sichtbar  gemacht  ist;  zum  verlangerten  Mark  durch  die  Crura  cerebelli  ad 
medullam  oblongatam. 

Der  ervvahnte  Einflufe  des  Kleinhirns  auf  die  iibrigen  Abschnitte  des  Zentral- 
organs  mu6  nach  experimentellen  und  klinischen  Erfahrungen  in  der  Richtung  der 
korrekten  Bewegungsfahigkeit  und  der  Erhaltung  des  Gleichgewichts  gesucht  werden. 
Denn  Lasionen  des  Kleinhirns  und  Lasionen  der  zerebellaren  Bahnen  fiihren  be- 
kanntermafeen  nicht  etwa  zu  Lahmungserscheinungen,  sondern  zu  Storungen  des 
Gleichgewichts  und  der  Koordination. 

Aus  dem  Schema  ist  ersichtlich,  dafe  jeder  motorischen  und  sensiblen  zere- 
bralen  Bahn  eine  motorische  und  sensible  zerebellare  Bahn  entspricht.  Der  Pyra- 
midenbahn,  die  von  den  motorischen  Rindenfeldern  der  Hemispharen  des  Gehirns 
nach  den  Seitenstrangen  des  Riickenmarks  verlauft,  entspricht  eine  zerebellare 
motorische  Bahn,  die  durch  die  Crura  cerebelli  ad  pontem  nach  der  Brucke  und  dem 
Vorderseitenstrang  des  Riickenmarks  verlauft.  Der  motorischen  Bahn  fur  die  Augen- 
muskelnerven  legt  sich  im  Kerngebiet  derselben,  das  in  dem  Schema  auch  angedeutet 
ist,  eine  zerebellare  Bahn  an,  die  ebenfalls  in  die  Crura  cerebelli  ad  pontem  eintritt. 

Und  ganz  genau  ebenso  ist  es  mit  den  sensorischen  und  sensiblen  Leitungs- 
bahnen  des  Zentralnervensystems.  Von  den  ersteren  stellt  das  Schema  nur  die 
optische  Bahn  dar.  Von  der  zerebralen  Sehbahn  zweigt  sich  im  Thalamus  opticus 
eine  zerebellare  Sehbahn  ab,  die  durch  die  Vierhugel  und  die  Crura  cerebelli  ad 
corpora  quadrigemina  zur  Rinde  des  Kleinhirns  verlauft.  Die  aufeerst  komplizierte 
akustische  Leitungsbahn  ist  der  besseren  Ubersicht  halber  in  das  Schema  nicht 
eingezeichnet.  Die  sensible  Bahn  tritt  durch  die  Spinalganglien  und  die  hinteren 
Wurzeln  in  die  Hinterstrange  des  Riickenmarks  ein,  verlauft  in  denselben  aufwarts 
und  gabelt  sich  im  verlangerten  Mark  in  zwei  Faserziige,  von  denen  der  eine 
nach  der  Rinde  des  Grofehirns,  der  andere  durch  die  Crura  cerebelli  ad  medullam 
oblongatam  nach  der  Rinde  des  Kleinhirns  verlauft. 

Lasionen  des  Kleinhirns  und  Lasionen  einer  jeden  einzelnen  dieser  motorischen, 
sensiblen  und  sensorischen  zerebellaren  Bahnen  fuhren  zu  Storungen  des  Gleich- 
gewichts und  der  Koordination.  Wohl  ist  die  haufigste  Form  dieser  Storung  das 
Rombergsche  Phanomen  und  die  Ataxic  bei  der  Tabes.  Ihr  liegt  voraussicht- 
lich  eine  Lasion  der  sensiblen  Bahn  schon  bei  ihrem  Eintritt  in  das  Riickenmark 
zugrunde,  in  den  hinteren  Wurzeln,  in  den  Hinterstrangen  und  in  den  Clarkeschen 
Saulen.  Aber  die  gleiche  Storung  wird  natilrlich  auch  beobachtet,  einerlei  an 
welcher  Stelle  der  sensiblen  zerebellaren  Bahn  eine  Lasion  vorliegt:  im  Riicken- 
mark, in  der  Medulla  oblongata  oder  im  Kleinhirn  selbst.  Und  nicht  nur  Lasionen 
der  sensiblen  Bahn  fiihren  zu  St5rungen  des  Gleichgewichts  und  der  Koordination; 
dieselben  Storungen  treten  auch  ein,  wenn  die  motorischen,  die  optischen  und 
akustischen  Bahnen  des  Kleinhirns  eine  Schadigung  erleiden. 

Ich  mochte,  um  ein  Beispiel  anzufiihren,  nur  an  die  ataktischen  StOrungen 
bei   Augenmuskellahmungen    und  bei  Erkrankungen  des   GehOrorgans,  insbe- 
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sondere  der  halbzirkelfOrmigen  Kanale,  an  den  Meniereschen  Schwindel, 
erinnern. 

Nach  dem  heutigen  Stand  unseres  Wissens  kennen  wir  noch  kein  sicheres 
Kriterium,  das  es  uns  ermOglichen  wQrde,  im  Einzelfall  aus  der  Form  der  StOrung 
allein  eine  spinale  Ataxie  von  einer  bulbaren  oder  zerebellaren  zu  unterscheiden, 
und  so  kOnnen  wir  aus  dem  Vorhandensein  einer  statischen  oder  dynamischen 
Ataxie  ebenso  wenig  mit  Sicherheit  auf  eine  Tabes  schliefeen,  wie  aus  dem  Fehlen 
der  Kniephanomene  oder  aus  dem  Nachweis  der  reflektorischen  Pupillenstarre. 

Unser  Schema  des  statischen  Apparates  und  der  Bedeutung  des  Kleinhirns 
filr  die  Erhaltung  des  Gleichgewichts  erklart  aber  keineswegs  alle  Falle  von 
Ataxie,  die  wir  beobachten,  denn  auch  bei  Erkrankungen  des  Grofehirns  treten 
mitunter  ataktische  Storungen  zutage.  So  hat  z.  B.  Bruns  1892  darauf aufmerk- 
sam  gemacht,  dafe  bei  Tumoren  des  Stirnhirns,  die  in  den  hinteren  ^Partien 
desselben  zur  Entwickelung  kommen,  eine  eigenartige  GleichgewichtsstOrung  beim 
Stehen  und  Gehen  beobachtet  wird;  er  hat  diesem  S3'mptom  den  Namen  „fron- 
tale  Ataxie"  beigelegt.  Ohne  zu  ganz  bestimmten  Anschauungen  iiber  die 
Pathogenese  dieser  Storung  gekommen  zu  sein,  ist  Bruns  geneigt,  sie  u.  a.  auf 
eine  Parese  der  fur  die  Bewegungen  des  Rumpfes  in  Betracht  kommenden  Mus- 
keln  zuriickzufuhren,  deren  kortikale  Zentren  im  Fufee  der  ersten  Stirnwindung 
angenommen  werden  (Fig.  29).  Es  ist  wohl  nicht  zu  bestreiten,  dafe  eine  solche 
Parese  imstande  sein  wurde,  das  Gehen  und  Stehen  in  erheblicher  Weise  durch 
Hin-  und  Herschwanken  des  Rumpfes  und  der  damit  verbundenen  Unmoglichkeit 
der  Erhaltung  des  Gleichgewichts  zu  storen. 

Schliefelich  haben  wir  auch  eine  kortikale  Ataxie  kennen  gelernt,  die  stets 
in  einer  Verbindung  mit  einer  Hemi-  oder  Monoparese  vorkommt  und  nur  eine 
den  posthemiplegischen  Bewegungsstorungen  verwandte  Erscheinung  bildet.  Oft 
ist  sie  mit  einer  solchen  verkniipft,  mit  einer  Hemichorea  oder  Hemiathetose. 
Einen  derartigen  Fall  von  Ataxie  zeigt  eine  Kranke,  die  im  Alter  von  62  Jahren 
einen  apoplektischen  Insult  mit  rechtsseitiger  Lahmung,  Aphasie  und  Hemihyp- 
asthesie  erlitten  hat.  Die  Sprachstorung  ging  in  den  nachsten  Monaten  nach  dem 
Anfall  vollstandig  zuruck;  auch  die  motorischen  Lahmungserscheinungen  besserten 
sich  so  erheblich,  dafe  jetzt  nur  noch  eine  ganz  geringe  Parese  im  Fazialis,  im 
Arm  und  Bein  der  rechten  Seite  vorhanden  ist.  Mit  der  Ruckkehr  der  Be- 
wegungsfahigkeit  des  rechten  Arms  zugleich  trat  aber  die  hochgradige  Ataxie 
desselben  auf,  wegen  der  ich  Ihnen  heute  die  Patientin  vorstelle.  Und  zu  gleicher 
Zeit  zeigte  sich  auch  in  der  paretischen  Hand  eine  posthemiplegische  Bewegungs- 
storung  von  dem  Charakter  der  Athetose.  Die  Sensibilitatsstorung  auf  der 
ganzen  rechten  KOrperhalfte  ist  geblieben. 

Fiir  diese  kortikale  Ataxie  ist  es  bezeichnend,  dafe  bei  ihr  im  Gegensatz  zur 
Ataxie  der  Tabiker  die  grobe  Muskelkraft  stets  mehr  oder  weniger  herab- 
gesetzt  ist. 

Die  Rindenataxie  kommt  hauptsachlich  bei  einseitigen  Herden  in  der  moto- 
rischen Region  und  im  Scheitellappen  vor;  doch  werden  ahnliche  StOrungen  auch 
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iiach  Erkrankungen  in  der  hinteren  Inneren  Kapsel  und  in  der  Haubengegend  be- 
obachtet,  und  zvvar  vorwiegend  dann,  wenn  bei  der  Lasion  die  sensible  Schleifen- 
faserung  mitergriflfen  ist,  welche  die  Hinterstrangkerne  mit  dem  ventralen  Kern 
des  Thalamus  opticus  verbindet. 

Wegen  der  in  unserem  Falle  neben  der  Ataxic  vorhandenen  Hemihypasthesie 
und  Athetose  nehmen  wir  hier  einen  Herd  an  dieser  Stelle,  in  der  Nahe  des 
Thalamus,  in  der  hinteren  Inneren  Kapsel  an.  Die  klinischen  Beobachtungen  der- 
artiger  Falle  und  ihre  Kontrolle  durch  exakte  anatomische  Untersuchungen  sind 
aber  noch  immer  so  selten,  dafe  eine  sichere  Lokaldiagnose  des  Herdes  wohl 
kaum  moglich  ist. 

40.  Die  Storungen  der  Sensibilitat.    Die  lanzinierenden  Schmerzen  und 

die  viszeralen  Krisen. 

D3^namische  und  statische  Ataxie  konnen  sowohl  bei  spinalen  und  bulbaren 
Aft'ektionen,  vvie  auch  bei  zerebellaren  und  zerebralen  Krankheitsprozessen  zur 
Beobachtung  kommen.  Das  Brissaudsche  Schema  des  statischen  Apparates 
weist  uns  den  Weg,  wie  wir  uns  das  Zustandekommen  dieser  Storungen  bei  so 
verschiedenartiger  Lokalisation  der  Krankheitsherde  im  Zentralorgan  zu  erklaren 
haben,  und  lafet  uns  erkennen,  wo  wir  speziell  bei  der  Tabes  die  Ursache  der  Ataxie 
suchen  miissen :  vermutlich  in  einer  Lasion  der  sensiblen  Bahn  schon  unmittelbar  bei 
ihrem  Eintritt  in  das  Rtickenmark,  in  den  hinteren  Wurzeln,  in  den  Hinterstrangen 
und  in  den  Clarkeschen  Saulen.  Liegt  nun  eine  Storung  sensibler  Funktionen 
der  tabischen  Ataxie  und  dem  Rombergschen  Phanomen  zugrunde,  so  wirft 
sich  naturgemafe  die  Frage  auf,  welche  Qualitat  der  Empfindung  ist  es,  deren 
Storung  wir  fiir  das  Auftreten  dieser  wichtigen  Tabessymptome  verantwortlich 
machen  miissen,  und  indem  wir  diese  Frage  zu  beantworten  suchen,  betreten  wir 
eins  der  interessantesten,  zugleich  aber  auch  nicht  gerade  einfachen  Gebiete  der 
physiologischen  Psychologie. 

In  der  Mehrzahl  der  klinischen  Lehrbiicher  finden  Sie  wohl  die  Angabe,  dafe 
die  tabische  KoordinationsstOrung  auf  eine  Beeintrachtigung  des  „Muskelsinns" 
zuruckzufuhren  sei.  Neuerdings  sucht  man  diesen  Ausdruck  zu  vermeiden,  der 
offenbar  unklar  ist  und  zu  mancherlei  Mifeverstandnissen  Anlafe  gegeben  hat.  Wir 
wollen  versuchen,  uns  daruber  klar  zu  werden,  aus  welchen  Komponenten  sich 
der  sogenannte  „Muskelsinn"  zusammensetzt,  aber  nicht  durch  langatmige,  spekula- 
tive  Erwagungen,  sondern  durch  eine  Analyse  derjenigen  Krankheitserscheinungen, 
die  wir  bei  jedem  ataktischen  Tabiker  beobachten  konnen. 

Unser  Patient  ist  ziemlich  hager,  aber  seine  Muskulatur  ist  nicht  schlecht  ent- 
wickelt,  und  die  grobe  Kraft  seiner  Muskeln  ist  eine  gute ;  sie  hat  sich  gegen  fruher 
nicht  vermindert.  Schleudernd  wirft  er  seine  Fiifee  auf  den  Boden;  er  schwankt 
beim  Gehen  bin  und  her;  und  er  wurde  sicher  fallen,  wenn  wir  ihn  nicht  auf 
beiden  Seiten  unterstutzen  wUrden.  Er  fuhlt  wohl  den  Boden  unter  seinen  Fufeen, 
trotz  des  GefUhls  des  Ameisenlaufens  an  seinen  Sohlen.    Er  meint  aber,  dafe  er 
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bei  geschlossenen  Augen  nicht  unterscheiden  kOnne,  ob  er  auf  einen  Steinboden 
oder  auf  einen  Teppicli  auftritt;  denn  er  hat  eine  hochgradige  Plantarh^'pa.sthesie 
Lind  auch  eine  starke  Herabsetzung  der  Schmerzempfindung  an  seinen  Fufesohlen. 

Lassen  wir  den  Kranken  einmal  im  Liegen  die  iiblichen  willkOrlichen  Be- 
wegungen  ausfOhren,  die  wir  zur  Feststellung  einer  KoordinationsstOrung  anzu- 
wenden  pflegen.  Icii  halte  meine  Hand  etwa  einen  knappen  Meter  uber  die  Mitte 
der  Unterschenkel  des  Kranken.  Er  soli  sie  zunachst  scharf  ansehen  und  sich 
ihre  Lage  einpragen,  und  alsdann  bei  geschlossenen  Augen  mit  der  Grofezehe 
seines  rechten  Fufees  meine  Hand  berUhren.  Der  Kranke  wirft  sein  rechtes  Bein 
wuchtig  in  die  Hohe,  aber  in  einer  verkehrten  Richtung;  er  trifft  meine  Hand 
niciit,  —  und  jetzt  lafet  er  seinen  Fufe  zuruckfallen,  auf  die  harte  Kante  des  Bettes. 
Er  tut  sich  weh,  weil  er  nicht  ganz  analgetisch  ist. 

Weshalb  hat  nun  der  Kranke  diese  ungeschickte  Bewegung  ausgefuhrt? 
Nicht  etwa  wegen  der  vorhandenen  StOrung  der  taktilen  Sensibilitat,  oder  weil 
seine  grobe  Muskelkraft  herabgesetzt  ware,  —  sondern  wegen  einer  Beeintrachti- 
gung  des  sogenannten  „Muskelsinns".  Er  hat  der  Muskulatur  seines  Beines  einen 
bestimmten  Bewegungsimpuls  gegeben;  aber  w^ahrend  der  Ausfuhrung  der  beab- 
sichtigten  Bewegung,  die  er  nicht  mit  dem  Auge  kontrollieren  konnte,  hat  er  die 
Vorstellung  der  jeweiligen  Lage  verloren,  in  die  er  sein  Bein  aktiv  gebracht  hat. 
Er  hat  dem  ersten  Impuls,  der  ihn  das  Ziel  nicht  erreichen  liefi,  weitere  Be- 
wegungsimpulse  nachgeschickt,  und  der  Endeffekt  ist  der  gewesen,  dafe  er  schleu- 
dernd  iiber  das  Ziel  hinausfuhr  und  es  iiberhaupt  nicht  erreicht  hat.  Ein  gesunder 
Mensch  hat  selbst  bei  geschlossenen  Augen  eine  ganz  genaue  Vorstellung  von 
alien  aktiven  Lageveranderungen  seiner  Extremitaten  und  weife  danach  die  Starke 
weiterer  Bewegungsimpulse  im  richtigen  Verhaltnis  zur  beabsichtigten  Bewegung 
abzustufen.  Diese  Fahigkeit  hat  der  Tabiker  verloren :  die  exakte  Vorstellung  von 
der  jeweiligen  Lage  seiner  Extremitaten,  in  die  er  dieselben  willkiirlich  und  aktiv 
gebracht  hat. 

Sie  werden  gleich  sehen,  dafe  diese  Annahme  richtig  ist.  Wiederholen  wir 
den  Versuch  von  vorhin  und  erweitern  ihn  noch  etwas.  „  Sehen  Sie  noch  einmal 
nach  meiner  Hand,  und  jetzt  schliefeen  Sie  die  Augen  wieder.  Wissen  Sie  genau, 
wo  meine  Hand  ist?"  —  „Ja,  gewife."  —  „Dann  fahren  Sie  wieder  mit  der  grofeen 
Zehe  nach  meiner  Hand!"  —  Dieselben  Ersclieinungen  wie  vorhin.  —  ,,Jetzt 
greifen  Sie  einmal  mit  der  rechten  Hand  nach  Ihrem  Fufe!"  —  Der  Kranke  greift 
nach  einer  ganz  falschen  Richtung,  an  eine  Stelle,  an  der  sein  Fufe  sich  gar  nicht 
befindet.  Er  hat  also  keine  Vorstellung  iiber  die  Lage,  in  die  er  selbst  sein  Bein 
aktiv  gebracht  hat. 

Wir  kSnnen  die  gleiche  Tatsache  durch  einen  anderen  Versuch  feststellen. 
Ich  erhebe  das  gestreckte  Bein  des  Kranken  von  der  Unterlage  zu  einer  gewissen 
Hohe  und  fordere  ihn  dann  auf,  das  Bein  aktiv  in  die  gleiche  Stellung  zu  bringen, 
und  zwar  mit  geschlossenen  Augen.  —  „Sehen  Sie  einmal  nach  Ihrem  Fufee,  und 
merken  Sie  sich,  wie  hoch  ich  ihn  erhoben  habe!    jetzt  schliefeen  Sie  die  Augen 
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und  heben  Sie  Ihren  Fufe  einmal  gerade  so  hoch  in  die  Ilohe."  „Ist  er  schon 
so  hoch?"  —  „Ja,  ich  glaube  wohl!" 

Der  Kranke  hat  das  Bein  aktiv  wesentlich  hOher  erhoben,  als  es  vorhin 
passiv  erhoben  wurde;  und  trotzdem  war  er  der  Meinung,  die  Bewegung  in  der 
vorgeschriebenen  Weise  ausgefuhrt  zu  haben.  Dies  war  also  eine  Urteilstauschung, 
ein  psychischer  Vorgang,  der  sich  in  der  Hirnrinde  abgespielt  haben  mufe.  Dieses 
falsche  Urteil  iiber  den  Effekt  der  Willensimpulse  ist  aber  hier  nicht  auf  eine 
Lasion  psychomotorischer  Zentren  und  Bahnen  im  Gehirn  zuruckzufuhren,  sondern 
auf  die  tabische  Sensibilitatsstorung. 

Der  Verlust  der  aktiven  Bewegungs vorstellungen  der  Extremi- 
taten  ist  eine  der  beiden  Komppnenten,  aus  denen  sich  der  sogenannte  „Muskel- 
sinn"  zusammensetzt.  Die  andere  Komponente  ist  der  Verlust  der  Emp fin- 
dung  passiver  Lageveranderungen  der  Extremitaten.  Es  sind  zwei 
ganz  verschiedene  Erscheinungen.  Dies  geht  schon  daraus  hervor,  dafe  die  eine 
Yorhanden  sein  kann,  wahrend  die  andere  fehlt.  Doch  priifen  wir  zunachst, 
inwieweit  unser  Patient  imstande  ist,  passive  Lageveranderungen  seiner  Glieder 
zu  empfinden.  Ich  bringe  sein  Bein  in  eine  bestimmte  Lage  und  lasse  ihn  dann 
bei  geschlossenen  Augen  angeben,  in  welche  Lage  ich  es  gebracht  habe.  Einerlei 
ob  ich  sein  rechtes  oder  linkes  Bein  emporhebe,  ob  ich  es  im  Kniegelenk  beuge 
oder  strecke,  fast  stets  wird  der  Kranke  eine  falsche  Antwort  geben.  Wir  ge- 
winnen  aus  diesem  Versuche  die  bestimmte  Uberzeugung,  dafe  der  Kranke  die 
Empfindung  passiver  Lageveranderungen  seiner  Glieder  tatsachlich  vollstandig 
verloren  hat.  Manchmal  macht  er  freilich  richtige  Angaben;  wir  durfen  aber  wohl 
annehmen,  da6  es  reiner  Zufall  ist,  wenn  er  einmal  das  richtige  trifft.  Und  schhefi- 
lich  miissen  wir  auch  in  Betracht  ziehen,  dafe  ein  solcher  Patient  durch  fortgesetzte 
Ubung  die  Verwertung  von  Empfindungsresten  in  bezug  auf  Stellung  und  Lage 
seiner  Glieder,  die  er  vorher  nicht  beachtet  hat,  allmahlich  wieder  erlernen  kann. 
Auf  dieser  Tatsache  beruhen  die  vorztiglichen  Erfolge  der  sogenannten  „Ubungs- 
therapie",  der  einzigen  Behandlungsmethode  der  Ataxic,  von  der  wir  uns  eine 
Besserung  der  Krankheitserscheinung  —  aber  natiirlich  nicht  der  Krankheit  selbst  — 
versprechen  durfen.  Wir  wenden  diese  Methode  in  moglichst  ausgedehntem  Mafee 
im  Siechenhause  an,  ohne  besondere  Apparate  und  kostspielige  Vorrichtungen, 
weil  wir  dieselben  nicht  besitzen.  Wir  vermissen  diese  Apparate  aber  nicht,  weil 
auch  die  denkbar  einfachsten  Mittel  zu  recht  hiibschen  Erfolgen  ftihren. 

Sie  erinnern  sich  der  Patientin  von  neulich  mit  der  zerebralen  Ataxic  im 
rechten  Arm  nach  einem  apoplektischen  Insult.  Wir  haben  sie  angewiesen, 
einfache,  grobe  Straminarbeiten  zu  machen,  und  mit  ihrer  ataktischen  rechten 
Hand  hat  sie  dies  schliefelich  in  ziemlich  befriedigender  Weise  gelernt.  Unsere 
tabischen  Frauen  werden  alle  angehalten,  grObere  oder  feinere  Handarbeiten  zu 
machen;  und  trotz  ihrer  Ataxic  erreichen  sie  darin  eine  erstaunliche  Fertigkeit. 
Zeugnisse  dessen  sind  zahlreiche,  z.  T.  tadellos  ausgefiihrte  Hakelarbeiten  unserer 
tabischen  Patientinnen.  Auch  mit  den  Mannern  uben  wir  soviel  als  mOglich  und 
leiten  sie  an,  wie  sie  allein  iiben  kOnnen.    So  sehen  wir  ihre  Ataxic  in  den 
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Armen  unci  Beinen  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  bessern;  und  wenn  wir 
Ihnen  Versuche  vorfulircn  wollen,  wie  Sie  sie  vorhin  gesehen  haben,  mQssen  wir 
dazu  Kranke  wAhlen,  die  noch  nicht  allzulange  im  Siechenhause  verpflegt  werden. 
Sonst  glacken  die  Versuche  nicht  mehr.  Auch  mit  unserem  heutigen  Patienten 
haben  wir,  mit  RUcksicht  auf  die  beabsichtigte  Vorstellung,  in  den  letzten  Tagen 
wiederholt  die  gleichen  Versuche  gemacht,  und  der  Effekt  ist  der,  da6  er  weniger 
ataktisch  ist  als  frUher. 

Wir  haben  also  festgestellt,  dafe  in  unserem  Falle  ein  Verlust  der  aktiven 
Bewegungsvorstellungen  vorhanden  ist,  und  dafe  der  Kranke  auch  die  Fahigkeit 
verloren  hat,  passive  LageverSnderungen  seiner  Extremitaten  richtig  zu  empfinden. 
Wir  fiihren  diese  beiden  Erscheinungen  auf  SensibilitatsstOrungen  zurQck,  und 
zwar  selbstverstandlich  nicht  nur  auf  die  StOrungen  der  taktilen  Sensibilitat,  die 
unserer  direkten  Untersuchung  zugangig  sind,  also  auf  eine  Unempfindlichkeit 
der  aufeeren  Haut,  die  bei  jeder  Lageveranderung  der  Glieder  —  einerlei  ob 
dieselbe  aktiv  oder  passiv  erfolgt  —  in  anderer  Weise  gespannt  wird.  Wir 
mussen  als  Ursache  der  beobachteten  Erscheinungen  auch  Storungen  der  Sensi- 
bilitat der  tieferen  Telle  der  Extremitaten  annehmen,  die  wir  nicht  direkt  nach- 
weisen  konnen,  also  der  Sensibilitat  der  Muskeln  und  Faszien,  der  Sehnenscheiden, 
des  Bandapparates  der  Gelenke  usw. 

Es  handelt  sich  also  bei  der  Bildung  aktiver  Bewegungsvorstellungen  und 
bei  der  Empfindung  passiver  Lageveranderungen  der  Extremitaten  keineswegs  um 
eine  einheitliche  sensible  Funktion,  sondern  um  eine  zerebrale  Verarbeitung  mehr- 
facher  sensibler  Eindrilcke,  und  deshalb  sind  wir  nicht  berechtigt,  von  einem 
„Muskelsinn"  zu  sprechen,  wie  wir  es  von  dem  Gehorsinn,  dem  Geruchssinn  usw. 
tun.  Denn  es  kommt  hierbei  ja  nicht  die  Sensibilitat  der  Muskulatur  allein  in 
Betracht,  sondern  auch  die  Sensibilitat  aller  tieferen  Teile  der  Extremitaten. 

Ahnliche  komplizierte  psychische  Vorgange  liegen  dem  sogenannten  „Kraft- 
sinn"  und  dem  „stereognostischen  Sinn"  zugrunde.  Sie  eingehend  zu  erortern, 
ist  Sache  der  physiologischen  Psychologic  und  nicht  der  Klinik.  Unsere  Aufgabe 
ist  es  lediglich,  am  Krankenbette  Storungen  dieser  komplizierten  sensiblen  Funktionen 
festzustellen  und  bei  Angabe  der  Methoden  ihrer  Prufung  auf  ihre  diagnostische 
Bedeutung  hinzuweisen. 

Wir  haben  zwei  Medaillen  von  ganz  genau  der  gleichen  Gro6e  und  Dicke, 
aber  aus  verschieden  schwerem -Metall,  die  eine  aus  Bronze,  die  andere  aus  Alu- 
minium; die  eine  Milnze  wiegt  46,5,  die  andere  13,5  g.  Wir  legen  jetzt  nach- 
einander  beide  Medaillen  in  die  Hand  des  Kranken  und  lassen  ihn  angeben,  welche 
die  schwerere  und  welche  die  leichtere  ist.  Er  wird  ganz  prompt  das  richtige 
treffen,  einerlei  ob  er  die  Gewichte  der  Medaillen  mit  der  linken  oder  mit  der 
rechten  Hand  abwagt.  Legen  wir  ihm  in  jede  Hand  eine  der  Milnzen,  so  ;,wird 
er  —  naturlich  bei  geschlossenen  Augen  —  gleichfalls  genau  angeben  konnen,  in 
welcher  Hand  er  z.  B.  die  Aluminium-Mcdaille  hat. 

Wir  konnen  die  Prufung  naturlich  auch  auf  viele  andere  Arten  vornehmen. 
Wir  legen  dem  Kranken  flache  Pappdeckelschalchen  auf  die  Hand  und  belasten 
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dieselben  in  verschiedenem  Grade  mit  SchrotkOrnern.  Stets  wird  er  uns  prompt 
angeben,  in  welcher  Hand  er  das  grofaere  Gewicht  halt.  Eine  Storung  des  sog. 
Kraftsinns  ist  also  bei  unserem  Patienten  nicht  vorhanden,  und  dies  ist  weitaus  die 
Regel  bei  der  Tabes. 

Anders  ist  es  mit  dem  sog.  „stereognostischen  Sinn".  Das  Vermogen,  die 
kOrperliche  Gestalt  von  Gegenstanden  zu  erkennen,  wird  gepriift,  indem  man  den 
Exploranden  kleinere,  an  ihrer  Form  leicht  erkennbare  KOrper  durch  das  Gefuhl 
bestimmen  lafet.  Exakt  zu  prilfen  ist  eigentlich  nur  das  Gefuhl  in  den  Handen. 
Man  gibt  also  dem  Patienten  verschiedene  Geldmiinzen,  kleine  Schlussel  u.  dergl. 
in  die  Hand,  die  durch  Abtasten  oder  durch  Hin-  und  Herbewegen  zwischen  den 
Fingern  erkannt  werden  sollen.  Zu  methodischen  Untersuchungen  verwendet  man 
am  zweckmafeigsten  stereometrische  Korper.  Man  hat  eigens  zu  diesen  „stereo- 
gnostischen  Versuchen"  aus  Holz  gearbeitete,  3 — 6  cm  im  Durchmesser  grofee 
Korper  empfohlen,  wie  Kugel,  Halbkugel,  Kugelsegment,  Kegel,  Wiirfel,  drei- 
kantiges  Prisma,  Oktaeder,  Dodekaeder  usf.  Wir  begnugen  uns  mit  einfacheren 
Objekten;  ein  paar  holzerne  Bauklotzchen  aus  dem  ersten  Baukasten,  den  seiner- 
zeit  mein  Junge  hatte,  tun  uns  die  gleichen  Dienste  und  iiberheben  uns  uberdies 
der  Miihe,  uns  mit  den  Kranken  vorher  tiber  die  Benennung  kompliziert  gebauter 
Korper,  wie  Oktaeder,  Dodekaeder  usw.  zu  verstandigen. 

Ein  Gesunder  wird  derartige  Gegenstande  sofort  erkennen,  sobald  er  sie  bei 
geschlossenen  Augen  in  die  Hand  nimmt  und  zwischen  den  Fingern  hin-  und  her- 
bewegt.  Nicht  so  unser  Patient.  Selbst  ganz  leicht  erkennbare  Korper,  wie 
z.  B.  den  Wiirfel,  zu  bestimmen,  wird  ihm  sehr  schwer,  wenn  er  es  iiberhaupt 
fertig  bringt;  und  gar  eine  vierseitige  Pyramide  oder  einen  halben  Wiirfel  zu  er- 
kennen, ist  ihm  ganz  unmoglich.  Unwillkiirlich  nimmt  der  Kranke  bei  diesen  Ver- 
suchen das  Objekt  von  einer  Hand  in  die  andere,  und  hierbei  zeigt  sich  wieder 
sehr  deutHch,  wie  ungenau  er  iiber  die  Lage  seiner  Hande  orientiert  ist;  er  mufe 
erst  mit  der  linken  Hand  tasten  und  suchen,  bis  er  die  rechte  gefunden  hat.  Es 
ist  also  bei  unserem  Patienten  eine  recht  hochgradige  Storung  des  sog.  „stereo- 
gnostischen  Sinnes"  vorhanden,  und  diese  Storung  werden  Sie  wohl  in  den  meisten 
Fallen  von  Tabes  treffen. 

Zur  Prufung  der  taktilen  Sensibilitat,  des  Temperatursinns  und  der  Schmerz- 
empfindung  sind  zahlreiche,  z.  T.  recht  komplizierte  Instrumente  konstruiert  und 
empfohlen  worden,  die  indessen  wohl  von  grofeerer  Bedeutung  fur  den  Physio- 
logen  sind,  als  fur  den  Arzt.  An  erster  Stelle  verdient  vielleicht  seiner  histo- 
rischen  Bedeutung  wegen  der  „Webersche  Tasterzirkel"  genannt  zu  werden, 
der  ursprunglich  dazu  diente,  die  eben  merkliche  Distanz  zweier  Zirkelspitzen  aut 
derHaut  nach  mm  zu  bestimmen.  Man  hat  ein  Instrument,  das  sog.  Asthesiometer  ange- 
geben,  das  die  Ausfuhrung  der  Weberschen  Methode  erleichtern  soli.  Dasselbe 
besteht  aus  einem  in  mm  geteilten  Metallstab,  an  dem  im  rechten  Winkel  zwei 
kleine,  spitz  zulaufende  Querstabe  angebracht  sind.  Der  eine  der  letzteren  ist 
verschiebbar,  so  dafe  die  beiden  Spitzen  in  einen  beliebigen  Abstand  voneinander 
gebracht  werden  kOnnen.    Beim  Gebrauche  setzt  man  beide  Spitzen  gleichzeitig 

Knoblauch,  Krankheiten  des  Zentralnervensystems.  I9 


28i 


Tabes  dorsalis. 


unci  milljig  I'vsl  i\ui'  die  /u  uiiUT.sucht'ndc  Haut.stc"ll(%  am  besten  immer  in  sagittaler 
Richtung,  iind  bcstimmt,  indeni  man  in  wit-derholten  Versuchen  von  kleinercn  zu 
grOlaeren  Abstilndcn  aufsteigt,  den  Abstand,  bei  welchem  die  Spitzen  deutlich  als 
zwei  gefahlt  werden.  Man  hat  auf  diese  Librigens  recht  zeitraubende  —  Weise 
bei  Gesunden  fUr  verschiedene  Hautstellen  verschiedene  Werte  gefunden,  die 
zwischen  i  und  80  mm,  an  der  Zungenspitze  bezw.  am  Oberschenkel,  schwanken. 

Soil  icli  noch  andere  derartige  Instrumente  nennen?  Eulenburgs  Bar- 
asthesiometer,  die- Algesimeter,  die  Kryalgimeter  oder  Kalteschmerzmesser,  die 
Thermalgimeter  oder  Wflrmeschmerzmesser?  Alle  diese  feinsinnig  erdachten, 
komplizicrten  Instrumente  sind  nicht  Gemeingut  der  Arzte  geworden,  weil  sie  in 
ihrer  Anwendung  zu  umstitndlich  und  zeitraubend  sind  und  schliefelich  nicht  mehr 
in  diagnostischer  Hinsicht  leisten,  vvie  die  einfachen  Untersuchungsmethoden, 
die  wir  alle  anwenden,  mit  der  Spitze  und  dem  Knopf  der  Nadel,  mit  dem  Watte- 
bausch  oder  Pinsel  und  den  ReagenzrOhrchen  mit  kaltem  und  heifeem  Wasser, 
und  schliefalich  mit  dem  dermographischen  Zeichenstift. 

Storungen  der  taktilen  Sensibilitat  und  der  Schmerzempfindung  gehOren  zu 
den  regelmafeigsten  Befunden  bei  der  Tabes,  wahrend  der  Temperatursinn  oft  bis 
in  die  spatesten  Stadien  des  Leidens  erhalten  bleibt.  Unter  diesen  objektiv  nach- 
weisbaren  Anomalien  der  Hautsensibilitat  lafet  sich  die  Analgesic  in  der  Mehrzahl 
der  Falle  schon  im  friihen  Beginn  der  Krankheit  nachweisen,  zu  einer  Zeit,  zu  der 
die  taktile  Sensibilitat  noch  ungestort  ist,  und  ihr  kommt  deshalb  eine  gewisse 
differentialdiagnostische  Bedeutung  zu.  Wahrend  selbst  die  feinsten  Pinsel- 
beruhrungen  noch  prompt  und  deutlich  wahrgenommen  werden,  erzeugen  Nadel- 
stiche  kein  oder  nur  ein  geringes  Schmerzgefuhl.  Hebt  man  eine  Hautfalte  auf 
und  durchsticht  sie  mit  der  Nadel,  so  fuhlt  der  Patient  wohl,  dafe  er  beruhrt  oder 
gedruckt,  vielleicht  selbst,  dafe  eine  Nadel  eingestochen  wird,  —  aber  die  Emp- 
findung  ist  keineswegs  intensiv  schmerzhaft. 

Auch  bei  unserem  Kranken  ist  eine  hochgradige  Analgesic  vorhanden,  aber 
nicht  mehr  als  einzige  Anomalie  der  Hautsensibilitat;  vielmehr  ist  zugleich  auch 
eine  sehr  erhebliche  Tastsinnstorung  nachzuweiscn.  Dies  ist  verstandlich,  wenn 
Sie  horen,  dafe  hier  der  Beginn  des  Leidens  schon  viele  Jahre  zuruckliegt.  Hier, 
wie  in  den  meisten  Fallen  von  Tabes,  ist  die  Schmcrzleitung  auch  vcrlangsamt; 
ein  schmerzhafter  Reiz  wird  erst  nach  einem  Intervall  von  einigen  Sekunden 
empfunden.  Manchmal  konnen  wir  bei  dem  Kranken  auch  beobachtcn,  dafe  ein 
Nadelstich  zunachst  eine  taktile  Empfindung  hervorruft,  auf  die  erst  nach  einem 
merklichen  Intervall  die  Schmerzempfindung  folgt.  Naun3^n  und  Remak  haben 
diese  Erscheinung  als  ,,Doppelempfindung  oder  Nachempfindung"  bezeichnet. 

Kommt  es  im  weiteren  Verlauf  der  Erkrankung  zu  einer  Abstumpfung  der 
taktilen  Sensibilitat,  so  entspricht  dieselbe  in  der  Mehrzahl  der  Falle  —  wahr- 
scheinlich  sogar  stets  den  Innervationsbezirken  der  hinteren  Wurzelnf  sie 
tragt  also  den  Charakter  der  segmentaren  Sensibilitatsstorung  (S.  9). 

Am  frOhesten  betrifft  nach  den  Untersuchungen  Hitzigs  die  taktile 
Hypasthesie  bei  der  Tabes  den  Rumpf  und    zwar    das  Gebiet  der  mittleren 
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Dorsalsegmente,  also  diejenige  Region,  in  der  auch  schmerzhafte  Sensationen  — 
das  qualende  Giirtelgeftlhl  der  Tabiker  —  aufzutreten  pflegen.  Besonders  auffallig 
ist  dies  bei  einer  unserer  tabischen  Frauen.  Ihr  ist  von  alien  Beschwerden,  die 
ihre  Krankheit  mit  sich  bringt,  der  Giirtelschmerz  am  lastigsten,  und  prufen 
wir  die  taktile  Sensibilitat  des  Rumpfes,  so  finden  wir,  dafe  gerade  in  der  Gegend, 
in  der  sie  subjektiv  die  sensiblen  Reizerscheinungen,  den  Schmerz,  verspurt, 
objektiv  eine  gijrtelformige  Zone  nachzuweisen  ist,  in  der  eine  deutliche 
Hypasthesie  besteht.  Die  obere  Grenze  dieser  gurtelfOrmigen  Zone  liegt 
auf  der  Brust  etwa  handbreit  unter  der  Mamilla,  die  untere  wenige  Finger  breit 
oberhalb  des  Nabels;  auf  dem  Rticken  liegt  die  obere  Grenze  etwa  handbreit 
unterhalb  des  Schulterblattwinkels,  die  untere  Grenze  schliefet  mit  der  Taille  ab 
(Fig.  i66).    Wir  haben  es  hier  also  nicht  mit  einer  Hypasthesie  zu  tun,  die  mit 


Fig.  i66. 


Gijrtelformige  hypasthetische  Zone  in  einem  Falle  von  Tabes  dorsalis.    Eigene  Beobachtung. 

den  Ausbreitungsbezirken  bestimmter  Hautnerven  zusammenfallt;  vielmehr  decken 
sich  die  Grenzen  dieser  gilrtelformigen  Zone  mit  den  Wurzelzonen  des  VI.  oder 
VII.  bis  IX.  oder  X.  Dorsalsegmentes.  In  dieser  Giirtelzone  besteht  objektiv  nach- 
weisbar  eine  deutliche  Herabsetzung  der  taktilen  Sensibilitat,  und  subjektiv  emp- 
findet  die  Kranke  in  dem  gleichen  Gebiet  andauernd  hochst  lastige  Schmerzen. 
Wir  gehen  wohl  nicht  fehl,  wennwirdiese  sensiblen  Reiz- und  Lahmungserscheinungen 
auf  eine  Alteration  der  hinteren  Wurzeln  des  Riickenmarks  in  der  Hohe  des 
VI. — X.  Dorsalsegmentes  beziehen. 

Nicht  immer  kOnnen  wir  bei  der  Tabes  die  segmentare  Ausbreitung  der 
Sensibilitatsstorungen  so  deutlich  nachweisen,  wie  es  in  diesem  Falle  mOglich  ist. 
Dies  ist  aber  sehr  begreiflich;  es  ist  bedingt  durch  den  Charakter  der  tabischen 
Sensibilitatsstorungen,  bei  denen  nicht  sofort  samtliche  Fasern  einer  hinteren 
Wurzel  erkranken.  Vielmehr  handelt  es  sich  zunachst  stets  nur  urn  den  Untergang 
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einzelner  Fasern  einer,  bezw.  meist  gleichzeitig  mehrerer  hinterer  Wurzeln,  und 
so  finden  wir  klinisch  die  Anasthesie  meist  in  Bezirken,  die  nur  einem  Teil  einer 
Wurzelzone  entsprechen,  oder  sich  aus  Teilen  mehrerer  Wurzelzonen  zusammen- 
setzen.  Hicrzu  kommt,  dafe  es  sich  bei  der  Tabes  haufig  jahrelang  mehr  urn 
Dysclsthesien ,  als  urn  H3'pasthesien  oder  Anasthesien  handelt.  Der  Kranke 
empfindet  eine  Beruhrung  an  einer  Stelle  nicht  etwa  starker  oder  schwacher  als 
an  der  anderen,  sondern  einfach  anders,  ohne  sich  selbst  darQber  klar  zu  sein, 

worin  der  Unterschied  der  Empfindung  liegt.  Haufig 
sind  die  wahrgenommenen  Unterschiede  auch  so 
gering,  dafe  es  unmOglich  ist,  eine  scharfe  Grenz- 
linie  aufzuzeichnen ,  zumal  wir  bei  einem  Tabes- 
kranken  auch  noch  mit  der  Verlangsamung  der 
Leitung  und  mit  der  Summation  der  Reize  zu 
rechnen  haben.  Wir  durfen  deshalb  den  Charakter 
der  segmentaren  Sensibilitatsst5rung  als  erwiesen 
betrachten,  wenn  es  uns  gelungen  ist,  an  der  einen 
oder  anderen  Korperstelle  Grenzlinien  zwischen  den 
Gebieten  verschiedener  Hautempfindlichkeit  festzu- 
stellen,  die  den  Grenzlinien  einzelner  Wurzelzonen, 
oder  selbst  nur  Strecken  dieser  Grenzlinien  ent- 
sprechen.  Und  Storungen,  die  einen  derartigen 
Charakter  tragen,  werden  Sie  bei  Tabeskranken  in 
der  Praxis  oft  genug  auffinden  konnen.  Deshalb 
ist  es  wichtig,  hierauf  besonders  hinzuweisen,  damit 
Sie  derartige  Sensibilitatsstorungen  auch  wirklich 
als  segmentare  erkennen. 

Bei  einem  anderen  Tabeskranken  haben  wir 
am  linken  Bein  das  Ergebnis  wiederholter,  recht 
subtiler  Sensibilitatspriifungen  auf  die  Haut  aufge- 
zeichnet  (Fig.  167).    Schwarz  sind  die  Bezirke  der 
Sensibilitatsstorung  in  einem  Falle    kompletten  Analgesie  am  Imken  Fufee,  die  Zehen 
von  Tabes  dorsalis.  und  der  Fuferiicken,  begrenzt  von  einer  Linie,  die 

Eigene  Beobachtung.  vom  inneren  Fuferand  unmittelbar  hinter  der  grofeen 

Zehe  schrag  nach  aufeen  und  oben  nach  dem 
Unterschenkel  zu  verlauft.  Es  ist  ein  Teil  des  Gebietes  des  V.  Lumbal-  und 
des  I.  Sakralsegmentes.  Am  Oberschenkel  finden  wir  ein  zungenformiges  hyp- 
asthetisches  Gebiet,  das  oben  etwa  handbreit  imterhalb  der  Leistengegend  be- 
ginnt  und  bis  zum  unteren  Drittel  des  Oberschenkels  hinabreicht.  Dieses  Gebiet 
entspricht  sicherlich  nicht  dem  Ausbreitungsbezirk  des  N.  femoralis;  es  i^  ein 
grofeer  Teil  der  Wurzelzone  des  II.  Lumbalsegmentes.  Diese  beiden  Beispiele 
mogen  geniigen,  um  darzutun,  dais  die  tabische  Sensibilitatsstorung  wenigstens 
haufig  den  Charakter  einer  segmentaren  Lasion  tragt. 

Es  erubrigt  noch,  kurz  auf  die  subjektiven  Gefiihlsstorungen  hinzuweisen, 
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die  fast  regelmafeig  schon  im  Initialstadium  der  Tabes  vorhanden  sind,  auf  die 
mitunter  Jiufeerst  heftigen  lanzinierenden  Schmerzen,  die  meistens  die 
unteren  Extremitaten  betreffen,  aber  auch  an  den  Armen,  im  Trigeminusgebiet, 
in  der  Blasen-,  Hoden-,  Anal-Gegend  usw.  auftreten  kOnnen.  Nicht  minder 
qualend  fiir  die  Kranken  sind  Parasthesien  mannigfachster  Art,  Kriebeln, 
Taubsein,  Ameisenlaufen  u.  dergl.  Unter  ihnen  hat  eine  gewisse  differential- 
diagnostische  Bedeutung  die  sog.  „Ulnarissensation"  erlangt,  die  besonders  im  vierten 
oder  fiinften  Finger,  also  in  den  von  demN.ulnaris  versorgtenHautpartien,  empfunden 
vvird.  Zweifellos  ist  diese  Reizerscheinung,  in  gleicher  Weise  wie  das  Giirtel- 
gefiihl,  aber  nicht  auf  eine  Lasion  des  peripheren  Nerven,  sondern  auf  eine  Er- 
krankung  der  hinteren  Wurzeln  des  VIII.  Cervikal-  und  I.  Dorsalsegments  zuruck- 
zufiihren.  Die  Wurzelzonen  dieser  Segmente  entsprechen  an  der  Hand  so  sehr 
dem  Ausbreitungsbezirk  der  Hautaste  des  Ulnaris,  dafe  es  verstandlich  wird,  wieso 
man  sensible  Reizerscheinungen  in  diesem  Gebiet  als  Sensationen  im  Ulnaris  auf- 
fassen  konnte  (Fig.  22). 

Unter  den  Krankheitserscheinungen  von  seiten  der  Eingeweide  nehmen  die 
gastrischen  Krisen  die  erste  Stelle  ein.  Auch  sie  sind  oft  schon  im  Beginn 
des  Leidens  vorhanden,  zu  einer  Zeit,  in  der  weitere  Anzeichen  der  Tabes  noch 
voUstandig  fehlen  konnen.  Ohne  aufeeren  Anlafe  treten  diese  krampfartigen  An- 
falle  von  unstillbarem  Erbrechen  auf,  die  meistens  mit  heftigen  Schmerzen  in  der 
Magengegend  und  im  Riicken  verbunden  sind.  Manchmal  erreichen  die  Schmerzen 
die  hochsten  Grade,  so  dafe  die  Kranken  laut  aufschreien  und  sich  im  Bette 
krummen.  Durch  das  anhaltende  Erbrechen  leidet  der  Ernahrungszustand  in 
hohem  Mafee,  weil  jeder  Versuch,  den  Patienten  Nahrung  beizubringen,  die 
Intensitat  des  Anfalls  erheblich  steigert  oder  ihn  von  neuem  auslost,  bis  er  nach 
kiirzerer  oder  langerer  Dauer  schliefehch  ebenso  plotzlich  wieder  von  selbst  auf- 
hort,  wie  er  gekommen  ist.  Mitunter  verlaufen  die  gastrischen  Krisen  ohne  Er- 
brechen, mitunter  auch  ohne  Schmerzen. 

Ahnliche  Krisen  werden  von  seiten  des  Darms  (unstillbare,  mit  kolikartigen 
Schmerzen  verbundene  Diarrhoen),  des  Kehlkopfes  (keuchhustenartige  Erstickungs- 
anfalle),  des  Schlundes  (krampfhafte  Schluckbewegungen)  und  der  Urogenitalorgane 
(Nieren-,  Blasen-,  Klitoris-Krisen  etc.)  beobachtet. 

41.  Die  Storungen  der  Blasen-  und  Geschlechtsfunktion. 

Au6er  den  als  Blasenkrisen  bezeichneten  heftigen  Schmerzanfallen  in  der 
Blasengegend  und  Urethra  treten  bei  der  Tabes  haufig  schon  friihzeitig  Storungen 
der  Harnentleerung  in  die  Erscheinung.  Sie  sind  zunachst  meist  sensibler 
Natur  und  auf  eine  Abstumpfung  des  Gefilhls  fiir  den  FuUungsgrad  der  Blase 
zuruckzufiihren.  Infolgedessen  empfinden  die  Kranken  den  Drang  zum  Uri- 
nieren  verspatet  und  seltener  als  Gesunde.  Ja,  sie  riihmen  sich  mitunter  der 
F'iihigkeit,  den  Urin  besonders  lange  halten  zu  konnen,  ohne  sich  des  Krank- 
haften  dieses  Zustands  bewufet  zu  sein.    Bald  gesellen  sich  indessen  motorische 
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Lahmungserscheinungen  hinzu.  Es  stellt  sich  eine  Schwache  des  M.  detrusor 
vesicae  ein,  und  nun  fallt  es  den  Patienten  auf,  dafe  sie  langer  und  starker  pressen 
mlissen  als  friihcr.  Der  Effekt  ihrer  Anstrengung  ist  der,  dafe  der  Urin  in  Ab- 
satzen  und  in  schwachem  Strahl  abfliefit  und  die  Blase  nur  noch  unvollstandig 
entleert  wird.  Die  Menge  des  Residualharns  wird  allmahlich  grOfeer,  und  bald 
kommt  es  zur  Ischuria  paradox  a,  d.  h.  zu  einem  in  kurzen  Intervallen  ein- 
tretenden  Abtlielaen  kleiner  Mengen  Harnes  bei  Uberfiillter  Blase,  indem  die  Urethra 
sich  jedesmal  Offnet,  sobald  der  Urin  unter  einem  gewissen  Druck  steht.  Schliefelich 
wird  durch  die  anhaltende,  starke  Dehnung  der  Blase  der  M.  sphincter  insuffizient, 
und  der  Harn  traufelt  stand ig  ab. 

In  anderen  Fallen  tritt  eine  fruhzeitige  Schwache  des  M.  sphincter  vesicae 
ein,  die  die  Kranken  zu  einem  ungewOhnlich  haufigen  Urinieren  nOtigt.  Kann  das 
Bedi'irfnis  nicht  alsbald  befriedigt  werden,  so  kommt  es  zu  einer  Entleerung,  die 
der  Patient  nicht  zuruckhalten  kann.  Namentlich  ist  dies  auch  beim  Husten  und 
Niesen  der  Fall.  Erreicht  die  Sphinkterenschwache  h5here  Grade,  so  tritt  eine 
voUkommene  Inkontinenz  ein.  Oft  ist  gleichzeitig  eine  Parese  der  Mm.  detrusor 
und  sphincter  vesicae  vorhanden;  es  gelingt  alsdann  gewOhnlich,  die  Blase  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  durch  Druck  auf  die  Unterbauchgegend  zu  entleeren.  Die 
Retentio  urinae  fuhrt  haufig  zu  Cystitis  und  Pyelonephritis,  die  in  vielen  Fallen 
von  Tabes  schliefelich  das  Ende  der  marantischen  Kranken  beschleunigen  wird. 

Hartnackige  Stuhlverhaltung  wird  nicht  selten  beobachtet,  Incontinentia  alvi 
nur  ausnahmsweise. 

Abnahme  der  Libido  sexualis,  Ausbleiben  von  Erektionen  und  Impotenz 
gehoren  zu  den  Friihsymptomen  des  Leidens. 

42.  Die  trophischen  Storungen. 

Die  bei  der  Tabes  beobachteten  trophischen  Storungen  betreffen  am 
haufigsten  das  Skelettsystem  und  zwar  vorwiegend  die  Gelenke.  Sie  fuhren  hier 
zu  einem  Zustandsbild,  das  schliefelich  demjenigen  der  Arthritis  deformans  aufeer- 
ordentlich  ahnlich  ist.  Die  Erkrankung  beginnt  meistens  plotzlich  mit  starker  An- 
schwellung  und  serosem  Ergufe  in  das  Gelenk  und  verlauft  ohne  Fieber,  ohne 
Schmerz  und  ohne  auffallige  Rotung  der  umgebenden  Haut.  Im  weiteren  Verlaufe 
kommt  es  zu  einer  Usur  der  Gelenkknorpel  und  Destruktion  der  Knochenenden, 
zu  Luxationen  und  Frakturen  innerhalb  der  Kapsel  und  zu  reichlicher  Knochen- 
neubildung,  woraus  eine  ganz  unregelmafeige  und  oft  geradezu  unformige  Auf- 
treibung  des  erkrankten  Gelenkes  resultiert.  Am  haufigsten  wird  die  tabische 
Arthropathie  an  den  Kniegelenken  beobachtet  (Fig.  49  und  168),  seltener  an 
den  Fufegelenken  (Fig.  169),  wo  sie  besonders  die  kleinen  Gelenke  der  Mittelfufe- 
knochen  befallt.  Begreiflicherweise  wird  durch  diese  Veranderungen,  werin  sie 
einigermafeen  hochgradig  sind,  die  Gehfahigkeit  der  Kranken  noch  mehr  beein- 
trachtigt,  als  es  durch  die  Ataxic  und  die  H^-potonie  der  Muskulatur  an  sich  ge- 
schieht,  und  vielen  derartigen  Patienten  ist  es  uberhaupt  nur  mit  Hilfe  eines  StOtz- 
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apparates  moglich,  sich  tbrtzu- 
bewegen.  Bei  einer  unserer 
Kranken  ist  wegen  hochgradiger 
Arthropathien  beider  Kniege- 
lenke  rechts  die  Arthrektomie 
mit  bestem  Erfolg  gemacht 
worden,  so  dafe  sie  ihr  rechtes 
Bein  gewissermafeen  als  Stelz- 
fufe  bentitzen  kann  (Fig.  170). 
Links  tragt  sie  einen  Stiitz- 
apparat,  mit  dessen  Hilfe  sie 
wieder  ganz  gut  gehen  gelernt 
hat.  Auch  an  den  Gelenken 
der  Oberextremitaten  werden 
gelegentlich  tabische  Arthro- 
pathien  beobachtet. 

Trophische  Storungen  der 
Muskulatur  sind  selten  und  ge- 
horen  nicht  zu  dem  typischen 
Zustandsbild  des  Leidens.  Bei 
einem  unserer  Kranken  ist  in- 
dessen  eine  auffallige  Atrophic 
der  Muskulatur  des  Rtickens, 
des  rechten  Unterarms  und  der 
beiden  Hande  vorhanden,  die 
sich  im  Verlauf  von  sieben 
Jahren  ganz  allmahlich  unter 
unseren  Augen  entwickelt 
hat,  und  die  durch  den  Nach- 
weis  der  EaR.  als  degenera- 
tive Muskelatrophie  gekenn- 
zeichnet  ist  (Fig.  171).  Es 
mufe  dahingestellt  bleiben,  ob 
sie  durch  eine  Lasion  der 
peripheren  Nerven  oder  der 
grauen  Vordersaulen  des 
Ruckenmarks  bedingt  ist,  aut" 
deren  gelegentliches  Vor- 
kommen  in  Fallen  von  Tabes 
schon  Charcot  aufmerksam 
gemacht  hat. 

Unter  den  trophischen 
Storungen  der  Haut  nimmt 


Fig.  168. 

Arthropathie  beider  Kniegelenke  in  einem  Falle  von  Tabes 
dorsalis.   Eigene  Beobaclitung, 


Fig.  169. 

Arthropathie  beider  Fulsgelenke  in  einem  Falle  von  Tabes 
dorsalis.    Eigene  Beobachtung. 
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das  Mai  per  to  rant  du  pied  cine  hervorragende  Stelle  ein.  Dagegen  wird  das 
Auftreten  von' Dekubitus  bei  sorgfilltiger  Pflege  stets  zu  vermeiden  sein.  Wir 
haben  wenigstens  bc  i  unseren .  zahlreichen  Tabeskranken  trotz  jahrelanger  Dauer 
des  Leidens  und  starker  Abmagerung,  die  in  einzelnen  Fallen  schliefelich  die  ex- 
tremsten  Grade  erreicht  hat,  noch  niemals  Dekubitus  beobachtet.    Ich  kann  mich 

deshalb  desGedankens  nicht  erwehren, 
dafe  das  Ausbleiben  dieser  schweren 
trophischen  St5rung,  deren  Auftreten 
wir  bei  so  vielen  Nervenkranken  und 
anderen,  dauernd  bettlagerigen ,  ab- 
gemagerten  Patienten  trotz  aller  Sorg- 
falt  nicht  immer  vermeiden  kOnnen, 
durch  das  Wesen  des  tabischen  Krank- 
heitsprozesses  selbst  bedingt  ist. 

43.  Ein  Fall  von  Tabes  mit 
Bulbarsymptomen. 

Lasionen  der  Hirnnerven 
gehoren  zu  den  regelmafeigen  Er- 
scheinungen  der  Tabes,  wenn  auch 
die  einzelnen  Hirnnervenpaare  in  ver- 
schiedener  Haufigkeit  in  den  Krank- 
heitsprozefe  einbezogen  sind.  \"or 
allem  werden  Augenmuskellah- 
mungen  (Ptosis,  Diplopie)  und  Opti- 
kusatrophie  beobachtet,  die  im 
Gegensatz  zur  Erkrankung  des  Seh- 
nerven  bei  der  multiplen  Sklerose  in 
vielen  Fallen  friihzeitig  zu  ganzlicher 
Erblindung  fuhrt. 

Aber  auch  alle  ubrigen  Hirn- 
nerven konnen  bei  der  Tabes  in  Mit- 
leidenschaft  gezogen  sein,  und  wo 
dies  fur  eine  grofeere  Zahl  derselben 
zutriflFt,  wird  das  Krankheitsbild  in 
einer  ganz  eigenartigen  Weise  kom- 
pliziert.  Das  schone  Material  unserer  Anstalt  ermoglicht  es  mir,  Ihnen  einen  solchen 
Fall  zu  zeigen.  Es  ist  ein  45iahriger  Kaufmann,  dem  angeblich  von  einer  lueiaschen 
Infektion  nichts  bekannt  ist.  Doch  leidet  seine  Frau  —  wie  wir  durch  eigene 
Untersuchung  festgestellt  haben  -  an  progressiver  Paralyse,  und  dieser  Umstand 
spricht  gewife  fiir  die  Annahme  einer  spezifischen  Infektion  des  Mannes. 

Alle  typischen  Symptome  der  Tabes  sind  bei  dem  Kranken  in  ausgesprochenem 


Fig.  170. 

Arthropathie  des  linken  Ktiiegelenks,  Arthrektomie 
des  rechten  Kniegelenks  in  einem  Falle  von  Tabes 
dorsalis.  In  der  Gegend  des  rechten  Knies  ist 
die  halbkreisformige,  lineare  Operationsnarbe  er- 
kennbar.    Eigene  Beobachtung. 
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Mafee  vorhanden.  Seine  Pupillen  sind  sehr  eng,  entrundet  und  lichtstarr  bei 
erhaltener  Konvergenzreaktion;  sie  waren  es  bereits,  bevor  sich  ophthalmoskopisch 
die  ersten  Anzeichen  einer  Sehnervenatrophie  feststellen  liefeen.  Die  Kniephanomene 
und  Achillessehnenreflexe  sind  beiderseits  erloschen.  An  den  Armen  ist  eine  hoch- 
gradige  Ataxic  vorhanden.  Das  Schleudern  der  Beine  ist  so  charakteristisch  wie 
inoglich.  Beim  Stehen  zeigt  sich 
ein  starkes  Schwanken,  auch 
ohne  dafe  der  Kranke  die  Fiifee 
aneinanderstellt  und  die  Augen 
schliefet.  Auf  sensiblem  Gebiete 
sind  lanzinierende  Schmerzen  und 
Parasthesien  vorhanden  ,  eine 
hochgradige  Herabsetzung  der 
Schmerzempfindungund  Verlang- 
samung  der  Schmerzleitung  am 
ganzen  Korper,  Dagegen  fehlen 
noch  Storungen  der  Blasen-  und 
Mastdarmfunktion. 

An  beiden  Sehnerven  ist 
eine  beginnende  graue  Atrophic 
zu  konstatieren.  Am  hnken  Auge 
hangt  das  OberHd  herab  und 
kann  nicht  mehr  vollstandig  er- 
hoben  werden;  es  besteht  also 
eine  linksseitige  Ptosis ,  wie  sie 
bei  der  Tabes  haufig  vorkommt. 
Auch  die  charakteristischen 
Augenmuskellahmungen  fehlen 
nicht:  in  der  Ruhe  weicht  das 
linke  Auge  nach  aufeen  und  unten 
ab  infolge  einer  starken  Parese 
der  Mm.  rectus  medialis  und 
rectus  superior  (N.  Ill);  aber 
auch  nach  fast  alien  anderen 
Richtungen  ist  die  Beweglichkeit 
des  linken  Bulbus  beschrankt, 
nach   unten  (M.  rectus  inferior 

N.  Ill),  nach  aufeen  und  unten  (M.  obliquus  superior  N.  IV)  und  nach  aufeen  (M.  rectus 
lateralis  N.  VI).  Es  sind  also  links  mit  Ausnahme  des  M.  obliquus  inferior  samtliche 
vom  N.  oculomotorius  versorgten  Muskeln,  sowie  der  M.  obliquus  superior  —  also 
der  N.  trochlearis  —  und  der  M.  rectus  lateralis  —  also  der  N.  abducens  —  paretisch. 

Auf  dem  rechten  Auge  ist  nur  eine  Behinderung  der  Bewegungen  des  Bulbus 
nach  innen,  nach  aufeen  und  nach  oben  und  aufeen;  also  eine  Parese  der  Mm.  rectus 


Fig.  171. 

Degenerative  Atrophic  der  Muskulatur  des  Riickens  und 
des  rechten  Unterarms  in  eineni  Falle  von  Tabes  dorsalis. 
Eigene  Beobachtung. 
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medialis  und  obliquus  inferior  vom  N.  oculomotorius  und  des  M.  rectus  lateralis 
vom  N.  abducens.  Es  sind  also  an  beiden  Augen  Lahniungserscheinungen  von 
seiten  der  Nn.  oculomotorius  und  abducens  vorhanden;  und  links  auch  von 
seiten  des  Trochlear  is. 

Auficr  dem  typischen  Symptomenkomplex  der  Tabes  ist  aber  bei  dem 
Patienten  noch  eine  Reihe  anderer  Krankheitserscheinungen  nachzuweisen,  die  wir 
zum  Teil  schon  durch  die  Inspektion  erkennen  k5nnen. 

Am  auffalligsten  sind  die  Lshmungserscheinungen  an  der  mimischen  Gesichts- 
niuskulatur.  Die  linkc  Nasolabialfalte  ist  nahezu  voUstSndig  verstrichen;  der 
linke  Mundwinkel  hilngt  herab,  und  aus  demselben  fliefet  hSufig  infolge  des 
mangelhaften  Lippenschlusses  Speichel  aus.    Es  ist  also  eine  hochgradige,  links- 

scitige  Fazialislahmung  vorhanden,  und  zwar  in 
beiden  Asten.  Denn  auch  die  Stirn  bleibt  links  ganz 
schlafF,  wahrend  sie  beim  Runzeln  auf  der  rechten 
Seite  in  Falten  zusammengezogen  wird.  Auf  beiden 
Seiten  ist  ein  vollkommener  Lidschlufe  nicht  mog- 
lich;  es  bleibt  vielmehr  eine  Spake  zwischen  den 
Lidern  offen,  und  in  dieser  Spalte  ist  die  weifee 
Sklera  des  Augapfels  sichtbar  (Fig.  172).  Die  Spalte 
ist  aber  an  dem  linken  Auge  grofeer  als  am  rechten. 
Dieser  beiderseitige  Lagophthalmus  ist  durch 
eine  vollstandige  Paralyse  des  linken  und  eine  hoch- 
gradige Parese  des  rechten  M.  orbicularis  oculi 
bedingt.  Trotzdem  hat  der  Kranke  die  Vorstellung, 
das  Auge  voUkommen  geschlossen  zu  haben.  Es 
ruhrt  dies  daher,  dafe  das  Auge  sich  zum  Schutze 
der  Cornea  in  Schlafstellung  begibt,  indem  der 
Bulbus  nach  oben  unter  das  Oberlid  rotiert  wird. 

Beim  Rumpfen  der  Nase  bleibt  wiederum  die 
Muskulatur  der  linken  Seite  ganz  erheblich  hinter 
derjenigen  der  rechten  zuruck;  zweifellos  wird  aber  auch  auf  der  rechten  Seite 
die  Muskulatur  schwacher  innerviert  als  normal.  Noch  deutlicher  zeigt  sich  dies 
beim  Versuch  zu  pfeifen  und  die  Backen  aufzublasen.  Dabei  tritt  die  Parese  des 
Mundfazialis,  die  in  der  Ruhe  allein  auf  der  linken  Seite  vorhanden  zu  sein  schien, 
beiderseits  sehr  deutlich  in  die  Erscheinung. 

Wir  konstatieren  also  bei  unserem  Kranken  eine  doppelseitige  Fazialis- 
parese,  und  zwar  sowohl  rechts  als  links  im  Muskelgebiet  des  oberen  und  des 
unteren  Fazialisastes.  Durchweg  sind  die  Lahmungserscheinungen  auf  der  linken 
Seite  starker  als  auf  der  rechten.  Aber  auffalligerweise  ist  auch  in  den  eingelnen 
Muskeln  die  Intensitat  der  Parese  sehr  verschieden.  Im  Gebiet  des  rechten,  oberen 
Fazialis  ist  eine  hochgradige  Parese  des  Orbicularis  oculi  vorhanden,  wahrend 
der  M.  frontalis  fast  intakt  erscheint.  Im  Gebiet  des  linken,  oberen  Fazialis  sind 
Orbicularis  oculi  und  Frontalis  anscheinend  komplett  gelahmt;  dagegen  tritt  beim 


Fig.  172. 

Lagophthalmus  infolge  von  Lah- 
miing  der  Mm.  orbiculares  oculi  in 
einem  Falle  von  Tabes  dorsalis. 
Eigene  Beobachtung. 


Ein  Fall  von  Tabes  mit  Bulbarsymptomen. 
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Riimpfen  der  Nase  noch  eine  deutliche,  wenn  audi  schwache  Muskelkontraktion 
oberhalb  und  seitlich  der  Nasenvvurzel  ein.  Es  ist  dies  der  M.  procerus  nasi,  der 
entvvickelungsgeschichtlich  zum  Frontalis  gehOrt  und  nur  ein  gesondertes  Muskel- 
bundel  desselben  darstellt,  das  in  der  Nasenfaszie  inseriert.  Auf  diese  scheinbaren 
Kleinigkeilen,  auf  die  verschiedene  Intensitat  der  Parese  in  den  einzelnen  Ge- 
sichtsmuskeln,  ist  ein  grofeer  Wert  zu  legen;  denn  wir  erkennen  hieraus,  da6  die 
Lahmungserscheinungen  in  den  einzelnen  Muskeln  einen  elektiven  Charakter 
tragen,  und  dies  ist  von  differentialdiagnostischer  Wichtigkeit.  Es  weist  uns 
namlich  auf  eine  Lasion  der  Fazialiskerne  bin.  Bei  einer  peripheren  Fazialis- 
lahniung  sehen  wir  bekanntlich  annahernd  gleich  starke  Lahmungserscheinungen 
in  beiden  Asten,  und  bei  einer  zentralen  Fazialislahmung  ist  der  obere  Ast  ent- 
weder  frei,  oder  in  wesentlich  geringerem  Grade  an  der  Lahmung  beteiligt  als 
der  untere  Ast. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  hochgradigen  Lahmungserscheinungen  der  mimischen 
Gesichtsmuskulatur  auf  beiden  Seiten  ist  nun  auffalligerweise  das  Verhalten  der 
paretischen  Muskeln  und  Nerven  gegenilber  dem  galvanischen  und  faradischen 
Strom  nur  in  geringem  Mafee  alteriert.  Die  elektrische  Erregbarkeit  ist  je  nach 
dem  Grade  der  Parese  in  den  einzelnen  Muskeln  mehr  oder  weniger  herabgesetzt; 
EaR.  besteht  aber  nicht.  Die  Leitung  im  peripheren  Nerven  ist  eben  erhalten; 
die  Ganglienzellen  in  den  Fazialiskernen  sind  noch  nicht  untergegangen;  wohl 
aber  ist  die  Kernerkrankung  eine  so  hochgradige,  dafe  die  motorischen  Impulse 
vom  kortikalen  Fazialiszentrum  aus  nicht  mehr  nach  dem  peripheren  Nerven  ge- 
langen  konnen,  und  deshalb  ist  die  Ausfuhrung  aller  willkiirlichen  Bewegungen 
der  Gesichtsmuskulatur,  namentlich  auch  der  willkiirlichen  Bewegungen  der  Lippen, 
deren  es  zur  korrekten  Aussprache  der  Lippenlaute  bedarf,  in  hohem  Grade  be- 
eintrachtigt. 

Der  Fazialis  ist  bekanntlich  auch  in  hervorragendem  Mafee  an  der  Innervation 
des  Gaumensegels  und  der  Uvula  beteiligt.  Vollkommen  klar  liegt  die  Innervation 
dieser  Gebilde  freilich  noch  nicht,  und  Sie  finden  uber  dieselbe  in  den  einzelnen 
Handbiichern  der  topographischen  Anatomie  und  der  Physiologie  recht  ver- 
schiedene, z.  T.  einander  widersprechende  Ansichten  ausgesprochen.  Sicherlich 
kommt  aber  dem  Fazialis  der  Hauptanteil  an  der  motorischen  Innervation  des 
weichen  Gaumens  zu;  doch  konnen  Storungen  derselben,  wie  es  scheint,  auch  bei 
Lahmungen  des  Glossopharyngeus  und  Vagus,  sowie  der  Kern-  rmd  Wurzelteile 
des  Akzessorius  zustande  kommen.  Bei  unserem  Kranken  stehen  in  der  Ruhe 
beide  Gaumenbogen  gleich  hoch,  aber  der  linke  Gaumenbogen  ist  merklich  weiter 
als  der  rechte,  und  die  Uvula  ist  nicht  so  spitz,  wie  sie  es  unter  normalen  Ver- 
haltnissen  zu  sein  pflegt,  sondern  sie  ist  an  ihrem  freien  Ende  mehr  abgerundet. 
Dies  ruhrt  daher,  dafe  der  linke  Rand  des  Zapfchens  nahezu  senkrecht,  der  rechte 
Rand  sogar  etwas  konvex  nach  aufeen  verlauft,  statt  dafe  beide  Rander  in  einem 
spitzen  Winkel  nach  der  Mitte  zulaufen,  wie  es  normalerweise  der  Fall  ist.  Bei 
der  Phonation  hebt  sich  ausschlie&lich  der  rechte  Gaumenbogen,  indem  er  zugleich 
die  Uvula  ein  klein  wenig  nach  rechts  mit  sich  zieht.   Aber  diese  Hebung  ist  viel 
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geringer  als  unter  normalen  Verhaltnissen  und  ist  nicht  mit  einer  VerkOrzung  der 
Uvula  verknilpft.  Dieselbe  bleibt  vielmehr  auch  bei  der  Phonation  ganz  schlaff 
nach  unten  hangcii.  Es  besteht  also  links  eine  vollstandige  Lahmung  des  M.  tensor 
und  des  M.  levator  veli  palatini  sowie  des  M.  uvulae,  rechts  nur  eine  Parese  des 
M.  levator  bei  vollstandiger  Lahmung  des  M.  uvulae.  Also  auch  hier  tragen  die 
Lahmungscrscheinungen  unverkennbar  einen  elektiven  Charakter.  Die  Folge 
dieser  doppelseitigen,  schweren  G  au  m  ens  e  gel  lahmung  ist  einmal  die  nasale 
Sprache  des  Kranken  und  zweitens  das  haufige  Verschlucken  desselben  durch  die 
Nase,  das  fast  bei  jeder  Mahlzeit  beobachtet  wird.  Der  Kranke  hat  uns  auch 
schon  vor  langerer  Zeit  angegeben,  da6  er  beim  Kauen  sehr  mude  wird,  und 
neuerdings  ist  ihm  trotz  seines  guten  Gebisses  das  Beifeen  harterer  Speisen,  z.  B. 


Fig.  173.  Fig.  174. 

Zahneindruciie  (Obericiefer)  eines  Gesunden.  Zahneindriicice  (Oberkiefer)   eines  Tabikers. 

Beiderseitige  Parese  der  Kaumuskulatur. 
Eigene  Beobachtung. 


von  Brotrinde,  ganz  unmoglich  gev^orden.  Beiderseits  fiihlen  sich  die  Mm.  tem- 
porales  und  die  Masseteren  sehr  schlaff  an,  und  wenn  man  sich  von  dem  Kranken 
auf  den  Finger  beifeen  lafet,  so  spurt  man  nur  einen  aufeerst  geringen  Druck.  Es 
liegt  eben  hier  eine  beiderseitige  Parese  der  Kaumuskulatur  vor,  die  be- 
kanntlich  vom  motorischen  Anteil  des  N.  trigeminus  innerviert  wird.  Durch  die 
elektrische  Untersuchung  konnten  wir  feststellen,  dafe  der  linke  M.  temporalis  starker 
paretisch  ist  als  der  rechte;  dagegen  ist  der  rechte  Masseter  starker  paretisch  als 
der  linke. 

Um  Ihnen  diese  hochgradige  Schwache  der  Kaumuskulatur  in  anschaulicher 
Weise  demonstrieren  zu  kSnnen,  haben  wir  ein  sehr  einfaches  Verfahren  ange- 
wandt.  Wir  haben  den  Kranken  mit  maximaler  Kraft  auf  die  elastische  Masse 
beifeen  lassen,  die  der  Zahnarzt  beniitzt,  um  die  Zahnabdriicke  zu  gewinnen,  die 
ihm  die  Unterlage  fur  die  Herstellung  kiinstlichcr  Gebisse  geben.   Zum  Wrgleich 


Ein  Fall  voii  Tabes  mit  Biilbarsymptomen. 
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haben  wir  dasselbe  Verfahren  auch  bei  einem  gesunden  Menschen  angewandt. 
Der  Gesunde  hat  die  Masse,  soweit  nicht  Zahnlucken  im  Unterkiefer  vorhanden 
sind,  einfach  glatt  durchgebissen  (Fig.  173).  Unser  Patient  dagegen  hat  trotz  Auf- 
bietung  aller  Kraft  nur  ganz  seichte  Zahneindrucke  in  der  weichen  Masse  hervor- 
gebracht,  die  in  der  Gegend  der  Schneidezahne  des  Oberkiefers  uberhaupt  fast 
nicht  zu  sehen  sind  (Fig.  174).  Dies  gibt  uns  eine  Vorstellung,  wie  hochgradig 
bei  unserem  Kranken  die  Verminderung  der  groben  Kraft  im  motorischen  Trigeminus- 
gebiet  ist. 

Aber  nicht  nur  im  motorischen  N.  trigeminus  sind  in  unserem  Falle  Lahmungs- 
erscheinungen  vorhanden,  sondern  auch  im  sensiblen  Teil  desselben.  Und  zwar 
liefe  sich  zuerst  auf  der  linken  Seite  des  Gesichts  eine  Sensibilitatsstorung  nach- 
weisen;  sie  bestand  in  einer  starken  Hypasthesie 
im  Gebiet  des  ersten  und  einer  geringeren  Hyp- 
asthesie im  Gebiet  des  zweiten  Trigeminusastes, 
wahrend  die  Empfindung  im  Ausbreitungsbezirk  des 
dritten  Astes  anfangs  noch  vollstandig  normal  war. 
Jetzt  ist  auch  in  der  unteren  Wangengegend  und 
am  Kinn  eine  hochgradige  Herabsetzung  der  Sen- 
sibilitat  vorhanden;  und  namentlich  im  Gebiet  des 
ersten  Astes,  das  die  Stirn,  die  Schlafengegend  und 
den  Nasenrilcken  umfafet,  hat  die  Storung  sehr  er- 
hebHch  zugenommen  (Fig.  175).  Hier  im  Ausbrei- 
tungsgebiet  des  ersten  Trigeminusastes  greift  sie 
auch  bereits  auf  die  friiher  intakte  rechte  Seite  tiber. 
Auch  an  der  Schleimhaut  der  Nasenhohle  ist  die 
Sensibilitat  im  Gebiet  des  ersten  Trigeminusastes 
beiderseits  erheblich  herabgesetzt  (Fig.  177),  ebenso 
an  der  Konjunktiva  und  Kornea.  Die  Rachen- 
schleimhaut   ist   auf  beiden  Seiten  hypasthetisch, 

ebenso  die  Schleimhaut  der  Gaumenbogen.  Im  Larynx  dagegen  ist  die  Sensibilitat 
vollkommen  intakt. 

Im  Trigeminus  verlaufen  bekanntlich  nicht  nur  sensible  und  motorische  Fasern, 
sondern  auch  P^isern,  die  der  Geschmacksempfindung  dienen.  Deshalb  liegt 
es  nahe,  in  einem  Falle  so  schwerer  doppelseitiger  Erkrankung  des  N.  trigeminus, 
wie  sie  hier  vorhanden  ist,  a  priori  auch  eine  Storung  des  Geschmacks  zu  er- 
warten.  Zur  Prufung  der  Geschmacksempfindung  beniitzen  wir  vier  verschiedene 
Fliissigkeiten  (verdunnte  Essigsaure  und  LOsungen  von  Zucker,  Salz  und  Chinin), 
die  wir  in  einem  zu  diesem  Zwecke  angefertigten  Kastchen  in  vier  Flaschchen 
zusammen  mit  den  Substanzen  fur  die  Prufung  der  Geruchsempfindung  aufbewahren. 
Zu  jedem  Flaschchen  geh5rt  ein  kleiner  Glasstab,  mit  Hilfe  dessen  die  einzelnen 
Fliissigkeiten  tropfenweise  auf  die  verschiedenen  Stellen  der  Zunge  aufgetragen 
werden.  Der  Patient  streckt  dabei  die  Zunge  heraus  und  wird  angewiesen,  durch 
irgend  ein  Zeichen,  z.  B.  durch  Aufhob(Mi  der  Hand,  anzugeben,  oh  er  den  Ge- 


Fig-  175- 

HypSsthesie  im  Trigeminusgebiet 
in  einem  Falle  von  Tabes  dorsalis. 
Eigene  Beobachtung. 
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schmack  der  Substanzen  erkennt  oder  nicht.  Erst  wenn  dies  geschehen  ist,  darf 
vr  dif  Zunge  zuilickzieheii  und  kann  dann  sagen,  was  er  geschmeckt  hat.  Im 
N.  trigeminu.s  verlauft'ii  indessen  nur  die  Geschmack.sfasern  au.s  der  vorderen 
Zungcnhrilt'te ;  sie  vennitteln  vorwiegend  die  Enipfindung  von  salzig  und  .sauer. 
Von  der  hinteren  Zungenhalfte  dagegen  wird  die  Empfindung  von  sOfe  und  bitter 
durcli  den  N.  glossopharyngeus  dem  Zentralorgan  zugefQhrt  (Fig.  176).  Mit  der 
Prufung  des  Trigeminusgeschmacks  verbindet  man  dcshalb  am  zweckmSfeigsten 
auch  gleich  die  PrOfung  des  Glossopharyngeusgeschmacks,  indem  man  abwechselnd 


Fig.  176. 

Ausbreitungsbezirke  der  sensiblen  und  Sinnesnerven  auf  der  Zunge.    Nach  Moritz  Schmidt. 

auf  die  vordere  Zungenhalfte  Kochsalzlosung  und  verdiinnte  Essigsaure  und  auf 
die  hintere  Zungenhalfte  Losungen  von  Zucker  und  Chinin  auftraufelt.  Zwischen 
den  Versuchen  hat  der  Kranke  natilrlich  seinen  Mund  gri'indlich  auszuspiilen. 

Das  Ergebnis  von  verschiedenen  Geschmackspriifungen,  die  wir  in  grofeen 
ZwischenrSumen  bei  unserem  Kranken  vorgenommen  haben,  war  immer  das  gleiche. 
Bei  der  Prufung  des  Geschmacks  auf  der  hinteren  Zungenhalfte  hat  der  Kranke 
prompt  und  sicher  zwischen  silfe  und  bitter  unterschieden ;  der  Glossopharyngeus- 
geschmack  ist  also  ganz  intakt.  Bei  der  Priifung  des  Geschmacks  auf  der  vorderen 
Zungenhalfte  dagegen  erfolgen  seine  Angaben  zogernd;  er  braucht  langere  Zeit, 
bevor  er  mit  sich  fiber  die  Art  der  Geschmacksempfindung  ins  Klaro  kommt,  und 


Ein  Fall  von  Tabes  init  Bulbarsymptomeu. 
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Fig.  177. 

Ausbreitungsbezirke  der  sensiblen  und  Sinnesnerven  im  Nasenrachenraum,  im  Kehlkopf  und  in  der 

Speiserfthre    Nach  Moritz  Schmidt. 

Farbenerklflrung  siehe  nebenstehende  Fig.  T76. 
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auch  dann  sind  seine  Angaben  meist  noch  unsicher  und  oft  falsch.  Es  liegt  also 
offenbar  eine  GeschmacksstOrung  vor,  die  ausschliefelich  die  vordere  Zungenhalfte 
betrifft,  also  eine  StOrung  des  Trigemin us gesch  macks. 

Wir  haben  uns  jetzt  Klarheit  darQber  zu  verschaffen,  ob  bei  unserem  Kranken 
auch  StOrungen  von  seiten  der  untersten  Hirnnerven,  des  Glossopharyngeus,  Vagus, 
Akzessorius  und  Hypoglossus  vorhanden  sind.  Der  GlossojDharyngeusgeschmack 
ist  intakt;  aul"  eine  Beteiligung  des  Glossopharyngeus  an  dem  Krankheits- 
prozesse  sowie  auch  des  Vagus  und  Akzessorius  kOnnen  wir  aber  aus  der  vor- 
handenen  doppelseitigen  Gaumensegellahmung  schliefeen.  Die  Beteiligung  des 
N.  accessorius  kommt  deutlich  durch  die  vorhandene  doppelseitige  Stimmband- 
lahtnung  zum  Ausdruck.  Links  ist  der  M.  internus  und  M.  posticus  paretisch,  rechts 
nur  der  M.  posticus.  Auch  hier  haben  wir  also  wieder  das  elektive  Befallensein 
einzelner  Muskeln  desselben  Nerven,  des  N.  recurrens.  Gleichzeitig  zeigen  beide 
Stimmbander  bei  der  Phonation  ataktische  Bewegungen,  und  zwar  ist  diese 
Erscheinung  am  rechten  Stimmband  deutlicher  als  am  linken,  weil  eben  das  linke 
Stimmband  starker  paretisch  ist.  Eine  Beteiligung  des  Glossopharyngeus  und  Vagus 
tritt  aufeerdem  deutlich  durch  die  Parese  der  Muskulatur  des  Schlundkopfes 
in  die  Erscheinung,  die  von  den  motorischen  Asten  der  genannten  Hirnnerven  ver- 
sorgt  wird.  Diese  Schlundlahmung  aufeert  sich  in  fortdauerndem  Verschlucken 
des  Kranken  bei  jeder  Nahrungsaufnahme;  sie  war  zeitweilig  so  vollstandig,  da6 
wir  zu  regelmafeigen  Sondenfiitterungen  schreiten  mufeten.  Der  Kranke  verschluckt 
sich  aber  nicht  nur  bei  jeder  Mahlzeit ;  er  aspiriert  auch  fast  immer  grOfeere  Mengen 
verschluckter  Fliissigkeiten,  was  auf  eine  Lasion  der  sensiblen'  Fasern  des 
Glossopharyngeus  hinweist,  denen  ja  die  lebenswichtige  Funktion  zukommt, 
beim  Schluckakte  die  Atmung  zu  hemmen.  Der  Kranke  bringt  dann  die  aspirierte 
Flussigkeit  unter  heftigem,  hohlklingendem  Husten  und  Wurgen  und  mit  aufeerster 
Mtihe  herauf,  da  er  wegen  der  Lahmung  der  Schlund-  und  Lippenmuskulatur 
nicht  imstande  ist,  ordentlich  auszuspeien.  Wiederholt  haben  wir  noch  weitere 
Storungen  von  seiten  des  Vagus  beobachtet  und  zwar  wesentlich  seiner  sensiblen 
Fasern:  heftigen  Hustenreiz  und  Ekelempfindung  bis  zum  Wurgen  und  zum  Er- 
brechen,  vor  allem  aber  als  bedenklichste,  das  Leben  des  Kranken  ernst  gefahrdende 
Erscheinung,  den  exspiratorischen  Atmungsstillstand.  Eines  Tages  wurde 
der  Kranke  plotzlich  zyanotisch  und  bewufetlos,  die  Atmung  stand  auf  der  Hohe 
der  Exspiration  still ;  der  Puis  wurde  unfuhlbar,  und  nur  durch  eine  fur  lange  Minuten 
fortgesetzte  kiinstliche  Atmung  ist  es  damals  gelungen,  den  Kranken  am  Leben  zu 
erhalten. 

Die  Zunge  ist  infolge  der  mangelhaften  Bewegung  der  Speisen  im  Munde 
stark  belegt;  sie  wird  nicht  gerade  hervorgestreckt,  vielmehr  beschreibt  sie  deut- 
lich einen  Bogen  nach  rechts,  und  erst  allmahlich  kommt  die  Zungenspitze  ^in  die 
Mitte  der  Mundoffnung  zu  liegen.  Aufeerdem  besteht  eine  beiderseitige  Atrophie 
der  Zunge n  muskulatur,  die  zu  einer  Verschmalerung  und  Abflachung  der 
Zungenspitze  gefohrt  hat.  Auch  fibrillare  Zuckungen  sind  auf  beiden  Seiten  vor- 
handen, und  die  Beweglichkeit  der  Zunge  ist  in  hohem  Grade  behinflert. 


Ein  Fall  von  Tabes  mit  Bulbarsymptomen. 
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Infolge  dieser  Lahmungserscheinungeii  im  Gebiet  derjenigen  Hininervenpaare, 
welche  die  beim  Sprechen  in  Tatigkeit  tretenden  Muskelgruppen  innervieren, 
beobachten  wir  selbstverstandlich  bei  unserem  Kranken  auch  eine  hochgradige 
SprachstCrung  und  zvvar  eine  bulbare  Anarthrie. 

Aufier  den  klinischen  Erscheinungen  der  gr-auen  Degeneration  der  Hinter- 
strange  des  ROckenmarks  ist  also  bei  unserem  Patienten  eine  Erkrankung  nahezu 
samtlicher  Hirnnerven  vorhanden;  ja,  wir  kOnnen  iiberhaupt  nur  den  Akustikus 
mit  Sicherheit  als  intakt  bezeichnen.  Hinsichtlich  des  Olfaktorius  lafet  sich  ein 
bestimmtes  Urteil  nicht  abgeben.  Der  Kranke  hat  das  Geruchsvermogen  freilich 
links  vollstandig  und  rechts  nahezu  vollstandig  eingebufet.  Wir  durfen  diese 
Anosmie  aber  nicht  ohne  weiteres  auf  den  Olfaktorius  beziehen,  da  bei  dem  Kranken 
eine  beiderseitige  Muschelschwellung  —  links  starker  als  rechts  —  besteht  und 
seine  Nase  aufierdem  infolge  der  mangelhaften  Entfernung  des  Schleims  dauernd 
verstopft  ist.  Alle  iibrigen  Hirnnerven  sind  an  dem  Krankheitsprozefe 
beteiligt  und  zvvar  ungleichmafeig  auf  beiden  Seiten,  meistens  aber 
beiderseitig.  Erkrankungen  einzelner  Hirnnerven  sind  bei  der  Tabes,  wie 
erwahnt,  gar  nicht  seiten;  eine  Beteiligung  des  Optikus,  des  Okulomotorius, 
Trochlearis  und  Abduzens  gehort  sogar  zu  den  regelmafeigen  Befunden  bei  der- 
selben:  die  Sehnervenatrophie,  die  reflektorische  Pupillenstarre,  die  Ptosis  und 
die  verschiedenen  Augenmuskellahmungen.  Auch  eine  Erkrankung  des  Olfaktorius 
und  Akustikus  kommt  bei  der  Tabes  noch  ziemlich  haufig  vor.  Eine  totale 
Anosmie  haben  wir  bei  einer  unserer  tabischen  Frauen  im  Verlauf  ihres  lang- 
jahrigen  Leidens  sich  entwickeln  sehen,  und  da  in  diesem  Falle  eine  Erkrankung 
der  Nasenschleimhaut  nicht  vorlag,  waren  wir  wohl  berechtigt,  den  vollstandigen 
Verlust  des  Geruchsvermogens  auf  eine  tabische  Affektion  des  Olfaktorius  zuruck- 
zufuhren.  Eine  Akustikusstorung  haben  wir  nur  einmal  beobachtet,  bei  einer  Patientin, 
bei  der  sieben  Jahre  nach  Beginn  der  Tabes  eine  Paralyse  zum  Ausbruch  kam. 

Ziemlich  haufig  ist  ferner  auch  eine  einseitige  Beteiligung  des  Hypoglossus, 
die  als  Hemiatrophia  linguae  in  die  Erscheinung  tritt,  und  eine  Erkrankung  des 
Akzessorius,  die  bekannte  Postikuslahmung.  Aber  nur  vereinzelt  sind  Storungen 
des  Trigeminus  und  Fazialis  beobachtet  worden.  Charcot  hat  diese  Falle  mit 
dem  Namen  „zephalische  Form  der  Tabes"  bezeichnet.  Eine  Beteiligung  des 
Glossopharyngeus  und  Vagus  ist  dagegen  aufeerst  seiten.  In  den  meisten  der- 
artigen  Fallen,  die  seither  bekannt  geworden  sind,  waren  aufeer  dem  Optikus  und 
den  Augenmuskelnerven  noch  ein  oder  auch  zwei  bis  drei  andere  Hirnnervenpaare 
befallen.  Eine  gleichzeitige  Erkrankung  von  zehn  Hirnnerven  gehort  indessen  bei 
der  Tabes  zu  den  Seltenheiten  und  ist  nur  in  einer  kleinen  Anzahl  von  Fallen 
beobachtet  worden.  In  diesen  Fallen  ist  natOrlich  die  Frage  aufgeworfen  worden, 
ob  es  sich  um  eine  Kombination  der  Tabes  mit  der  progressiven  Bulbarparalyse, 
um  ein  Ubergreifen  des  tabischen  Prozesses,  der  sich  haufig  an  den  Augenmuskel- 
kernen  abspielt,  auf  die  bulbaren  Kerne  am  Boden  des  IV.  Ventrikels,  oder  um 
eine  durch  die  Tabes  bedingte  gleichzeitige  Erkrankung  der  verschiedenen  Hirn- 
nerven auf  ihrem  peripheren  Verlaufe  handelt. 
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Die  progressive  BulbUrparalyse  ist  eine  Erkraiikuiig  der  kortikomuskularen 
Bahn,  ein  klinisches  unci  aiiatomisches  Analogon  zur  Poliomyelitis  anterior  und 
zur  spinalen  progressiviii  Muskelatrophie.  Hier  ist  der  Krankhcitsprozefe  aus- 
schlieSlich  in  den  grauen  Vordersiiulen  des  RUckenmarks  etabliert;  dort  spielt  er 
sich  ausschliefelich  in  den  motorischen  Kernen  der  Medulla  oblongata  ab.  Das 
klinische  Symptomenbild  dieser  Krankheiten  setzt  sich  deshalb  ausschliefelich  aus 
motorischen  Lahmungserscheinungen  zusammen,  und  StOrungen  der  Sensibilitat 
milssen  unter  alien  Umstanden  fehlen.  In  unserem  Falle  aber  haben  wir  aus- 
gedehnte  sensible  Storungen  im  Gebiet  des  Trigeminus,  des  Glossophar3'ngeus 
und  Vagus  beobachtet,  und  aus  diesem  Grunde  miissen  wir  die  progressive  Bulbar- 
paralyse  von  vornherein  ausschliefeen,  ganz  abgesehen  davon,  dafe  bei  ihr  auch 
stets  der  Stirnast  des  Fazialis  freibleibt,  der  bei  unserem  Kranken  deutlich  auf 
der  linken  Seite  befallen  ist. 

Gerade  dieser  letzte  Umstand  konnte  vielleicht  fur  die  Annahme  einer  peri- 
pheren  Erkrankung  der  verschiedenen  Hirnnerven  sprechen,  da  ja  bekanntlich  fiir 
die  periphere  Fazialislahmung  die  Beteiligung  des  Stirnastes  charakteristisch  ist. 
Gegen  diese  Annahme  spricht  aber  der  ganze  seitherige  Verlauf  des  Leidens. 
Nicht  mit  einem  Schlage,  wie  es  bei  der  peripheren  Fazialislahmung  der  Fall  ist, 
ist  die  Lahmung  eingetreten.  Vielmehr  sind  die  einzelnen  Muskeln  und  Muskel- 
gruppen  im  Gesicht  ganz  allmahlich  nacheinander  befallen  worden.  Ferner  spricht 
sehr  gewichtig  gegen  diese  Annahme  der  Umstand,  dafe  die  Lahmung  nicht  gleich- 
mafeig  die  gesamte  Gesichtsmuskulatur  betroffen  hat,  sondern  dafe  sie  einen  elek- 
tiven  Charakter  tragt.  Von  den  vom  Stirnaste  innervierten  Muskeln  ist  auf  der 
rechten  Seite  der  M.  orbicularis  oculi  gelahmt,  der  Frontalis  nicht;  und  auf  der 
linken  Seite  ist  sogar  ein  einziges  Muskelbiindel  des  im  iibrigen  komplett  gelahmten 
Frontahs  intakt,  der  M.  procerus  nasi.  Dieser  elektive  Charakter  der  Lah- 
mungen,  den  wir  auch  bei  der  progressiven  Bulbarparalyse  beobachten,  spricht 
unbedingt  fiir  eine  Kernlasion,  und  da  wir  aus  den  friiher  besprochenen  Griinden 
die  Bulbarparalyse  ausschliefeen  konnen,  nehmen  wir  ein  Ubergreifen  des  tabischen 
Krankheitsprozesses,  der  sich  fur  gewohnlich  nur  an  den  Kernen  der  Augen- 
muskelnerven  abspielt,  auf  die  motorischen  und  sensiblen  Kerne  der  Hirnnerven 
am  Boden  des  IV.  Ventrikels  an.  Und  mit  dieser  Annahme,  zu  der  wir  uns  durch 
die  sorgfaltige  Analyse  der  beobachteten  klinischen  Krankheitserscheinungen  be- 
rechtigt  glauben,  stehen  auch  die  Obduktionsbefunde  in  vollem  Einklang,  die 
bei  den  wenigen  ahnhchen  Fallen  seither  erhoben  worden  sind. 


44.  Traumatische  oder  tabische  Optikusatrophie? 

Der  Kranke,  mit  dem  wir  uns  heute  beschaftigen  wollen,   ein  33iahriger 
Elektrotechniker,  ist  nahezu  erblindet.   Er  fuhrt  sein  Augenleiden  auf  einen  Onfall 
zuruck,  den  er  vor  zwei  Jahren  erlitten  hat.   Am  ii.  M'Arz  1907  wurde  der  Kranke 
-  nach  seiner  Angabe,  ohne  dafe  ein  Streit  vorausgegangen  war  -    aus  dem 
Gastzimmer  eines  Wirtshauses  hinausgeworfen,  fiel  riickvvarts  hin  und  schlug  mit 
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dem  Hinterkopf  auf  eine  Steintreppe.  Seiner  Erinnerung  nach  war  cr  nur  fur 
einen  Augenblick  bewufetlos.  Dann  kam  er  wieder  zu  sich,  stand  ohne  Hilfe  auf 
Lind  ging  auf  die  Polizeiwache,  urn  Anzeige  gegen  den  Wirt  zu  erstatten.  Im 
Augenblick  des  Sturzens  hat  er  ein  „Sausen  im  Kopf",  ein  „Blitzen  vor  den 
Augen"  verspiirt  und  nachher  das  Gefuhl  gehabt,  als  ob  „innen  im  Kopf  etvvas 
locker  ware".  Die  folgende  Nacht  schlief  er  gut  und  fest;  beim  Erwachen  am 
anderen  Morgen  aber  bemerkte  er,  dafe  sein  Mund  voll  Blut  war  und  Kopf- 
kissen  und  Hemd  grofee  Blutflecken  aufwiesen.  Beim  Aufstehen  trat  dann  ein 
starkeres  Nasenbluten  ein,  heftiger  Kopfschmerz  und  Ohrensausen,  so  da6  er  es 
fur  richtiger  hielt,  sich  in  ein  Krankenhaus  aufnehmen  zu  lassen.  Dort  brachte 
der  Patient  nur  seine  Klagen  vor,  ohne  von  dem  tags  zuvor  erlittenen  Unfall  zu 
sprechen,  weil  er  sich  genierte,  dies  zu  tun,  und  weil  er  nicht  darnach  gefragt 
wurde.  Kopfschmerz  und  Nasenbluten  hielten  noch  einige  Tage  an;  auch  bestand 
Appetitmangel  und  Ubelkeit.  Doch  wurde  der  Kranke,  nachdem  auch  diese  Be- 
schvverden  vergangen  waren,  am  lo.  Tage  aus  dem  Hospital  entlassen.  Wohl 
war  ihm  schon  am  4.  Tage  nach  dem  Unfall  eine  gewisSe  Sehstorung  aufgefallen : 
das  Lesen  wurde  ihm  schwer,  indem  ihm  die  Buchstaben  verschwammen,  und  ob- 
wohl  es  ein  heller  Tag  war,  kam  ihm  alles  nebelig  vor.  Er  sprach  sich  hieriiber 
wohl  dem  Pfleger  gegeniiber  aus,  aber  nicht  dem  Arzte,  weil  er  auf  diese  geringe 
Sehstorung  anfangs  nicht  den  mindesten  Wert  legte.  Der  Kranke  fuhr  dann  nach 
der  naheliegenden  Universitatsstadt  X.,  wo  er  sich  einige  Tage  bei  Verwandten 
aufhielt,  um  Arbeit  zu  suchen.  Als  er  aber  eine  rasche  Abnahme  seines  Sehver- 
mSgens  bemerkte,  liefe  er  sich  auf  Anraten  eines  dortigen  Arztes  in  die  Univer- 
sitatsaugenklinik  aufnehmen  und  wurde  daselbst  etwa  4  Wochen  lang  erfolglos 
behandelt.  In  der  Klinik  erzahlte  er  von  seinem  Unfall  und  ersah  aus  einem 
Zettel,  der  ihm  zufallig  in  die  Hande  gekommen  zu  sein  scheint,  dafe  er  an 
„Sehnervenatrophie"  leidet.  Von  nun  an  hat  der  Kranke  eine  Reihe  von  Univer- 
sitatskliniken  und  hervorragenden  Augenarzten  konsultiert.  Uberall  wurde  die 
Diagnose  „Sehnervenatrophie"  bestatigt;  einmal  wurde  ihm  aufeerdem  mitgeteilt, 
es  handle  sich  um  einen  „Bruch  der  Schadelbasis"  und  um  eine  „Knochenwuche- 
rung,  die  auf  den  Sehnerven  driicke".  Sie  sei  nur  durch  eine  Operation  zu  ent- 
fernen.  Der  Kranke  wollte  sich  indessen  begreiflicherweise  einer  schweren  Ope- 
ration, von  der  man  ihm  nicht  einmal  eine  Heilung  versprechen  konnte,  nicht 
unterziehen.  Er  kam  schliefelich  nach  Frankfurt  und  wurde  vor  einem  halben  Jahr 
im  Siechenhause  aufgenommen.  Inzvvischen  ist  er  nahezu  vollstandig  erblindet; 
er  hat  wohl  noch  etwas  Lichtschein,  ist  aber  nicht  mehr  imstande,  die  Gegenstande 
seiner  nachsten  Umgebung  zu  erkennen. 

Ophthalmoskopisch  ist  eine  beiderseitige  Optikusatrophie  festzustellen.  Beidc 
Pupillen  sind  vollkommen  lichtstarr,  verengern  sich  aber  bei  der  Konvergenz  der 
Bulbi  in  ausgiebiger  Weise.    Sie  sind  gleich  weit,  unter  mittlerer  Weite. 

Die  weitere  Untersuchung  des  Patienten  ergibt  hinsichtlich  des  Zentralnerven- 
systems  keine  StOrungen  der  Mptilitilt  und  Sensibilitat.  Sein  Gang  ist  unsicher, 
tappend,  wie  es  eben  der  Gang  eines  Blinden  zu  sein  pflegt.    Eine  merkliche 
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Ataxic  ist  nicht  vorhandcn;  aucli  das  Romberg.sche  l-'hanomen  fehlt.  Nur  di(- 
Kniephanomene  sind  beiderseits  nicht  zu  erzielen. 

Der  KranUc  liat  natarlich  Strafantrag  gegen  den  Wirt  gestellt,  und  das  Ge- 
richt  hat  auf  st-inen  Antrag  beschlossen,  aufeer  anderen  Sachverstandigen  auch 
mich  zu  vernehnitii.  Ich  kenne  die  Gerichtsakten  noch  nicht,  auf  Grund  deren 
ich  wohl  erst  imstande  sein  werde,  ein  abschhefeendes  Gutachten  abzugeben.  Ich 
pflege  auch  in  solchen  Fallen,  mir  tunlichst  zuerst  ein  unbefangenes  Urteil  zu 
bilden,  ohne  mich  durch  den  Akteninhalt  und  durch  die  Ansichten  anderer  Gut- 
achter  beeinflussen  zu  lassen,  und  mOchte  Ihnen  gerne  heute  meine  Ansicht  uber 
diesen  interessanten  Fall  vortragen  und  begriinden. 

Anscheinend  liegt  die  Sache  ja  sehr  einfach.  Ein  bis  dahin  gesunder,  junger 
Mann  hat  einen  schweren  Sturz  auf  den  Hinterkopf  erlitten.  Wenige  Tage  nach- 
her  fiel  dem  Kranken  eine  Abnahme  seines  SehvermOgens  auf,  die  in  einigen 
Monaten  zu  hochgradiger  Amblyopie  und  in  Jahresfrist  zu  fast  vollstandiger  Er- 
blindung  infolge  von  Sehnervenatrophie  gefiihrt  hat.  Der  Kranke  erzahlt  uns,  da6 
man  in  der  Universitatsaugenklinik  zu  Y.  die  Sehnervenatrophie  auf  eine  Fraktur 
der  Schadelbasis  zuruckgefuhrt  hat,  und  komnit  nun  mit  dieser  zweifellos  sehr 
plausiblen  Diagnose  von  Anstalt  zu  Anstalt  und  schlie&lich  auch  zu  uns.  Die 
Diagnose  ist  um  so  plausibler,  als  uns  der  Kranke  auf  eindringliches  Befragen  mit 
aller  Bestimmtheit  angibt,  dafe  ihm  von  einer  friiheren  syphilitischen  Infektion 
nichts  bekannt  ist.  Er  kennt  die  ernste  Bedeutung  dieser  Frage,  die  schon  in  X. 
an  ihn  gerichtet  worden  ist,  und  versichert  uns,  er  wiirde  die  Infektion  ohne 
weiteres  zugeben,  da  er  ja  weife,  da6  ihm  vielleicht  geholfen  werden  konnte,  wenn 
es  sich  um  eine  syphilitische  Sehnervenerkrankung  handeln  wurde.  Leider  ist 
dies  aber  nicht  der  Fall.  Man  hat  ihm  ja  gesagt,  dafe  ein  Schadelbasisbruch 
seiner  Erblindung  zugrunde  liegt,  und  dafe  sein  Leiden  infolgedessen  unheilbar  ist. 
So  mufe  er  sich  mit  Resignation  in  das  Unvermeidliche  fugen  und  erwartet,  dafa 
ihm  wenigstens  eine  pekuniare  Entschadigung  fur  das  mafelose  Ungliick  zuteil  wird, 
das  ihn  in  so  jungen  Jahren  unverschuldet  getroffen  hat. 

Ganz  so  einfach  liegt  aber  der  Fall  nicht.  Die  ROntgendurchleuchtung  lafet  — 
worauf  ich  allerdings  keinen  ausschlaggebenden  Wert  lege  —  keine  Fraktur  der 
Schadelbasis  und  keinen  Kallus  erkennen,  der  zur  Sehnervenatrophie  hatte  fuhren 
konnen.  Viel  wichtiger  erscheint  mir  der  Umstand,  da6  bei  .dem  Kranken  die 
Kniephanomene  nicht  zu  erzielen  sind.  Freilich  wird  nach  einer  Statistik  Sahlis 
bei  gesunden  Mannern  in  etwa  2%  der  Falle  ein  Fehlen  der  Patellarsehnenreflexe 
beobachtet,  und  unser  Patient  konnte  ja  zu  diesen  2°/o  gehoren.  Dies  ist  aber 
nicht  der  Fall;  denn  der  Kranke  gibt  uns  mit  aller  Bestimmtheit  an,  da6  in  X. 
das  Auslosen  des  Kniephanomens  den  Arzten  wohl  grofee  Schwierigkeiten  gemacht 
habe;  es  sei  aber  dagewesen:  „damals  haben  die  Fufee  gehoppt".  Er  miSt  der 
Mangelhaftigkeit  meiner  Untersuchungsmethode  die  Schuld  an  dem  Mifierfolg  bei 
und  hat  mich  in  den  ersten  Tagen  nach  seiner  Aufnahme  wiederholt  aufgefordert: 
„Untersuchen  Sie  nur  ordendich.  Es  mufe  da  sein."  —  Es  war  aber  nicht  da, 
auch  nicht  im  warmen  Bade  und  nach  demselben,  wo  die  Reflexe  gewOhnlich 
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leichter  auszulosen  sincl  als  sonst.  Nur  einige  Male  ist  es  mir  gelungen,  durch  Per- 
kussion  der  Patellarsehne  einen  sichtbaren  Ausschlag  der  Unterschenkel  zu  er- 
langen.  Dieses  Bewegungsphanomen  trug  aber  keineswegs  den  Charakter  eines 
Reflexes,  sondern  den  einer  bewufeten  und  beabsichtigten  Bewegung,  die, 
sobald  ich  auf  drei  zahlte,  eintrat,  auch  wenn  ich  im  gegebenen  Moment  die 
Patellarsehne  absichtlich  gar  nicht  mit  dem  Hammer  traf.  Ich  mufe  zunSchst  dahin 
gestellt  sein  lassen,  ob  das  geschilderte  Bewegungsphanomen  infolge  einer  Auto- 
suggestion aufgetreten  oder  ob  es  von  dem  Kranken  willktirlich  produziert 
worden  ist. 

Ich  halte  also  daran  fest,  dafe  hier  dieKniephanomene  tehlen.  Da  keine 
Lahmung  oder  Atrophic  des  M.  quadriceps  femoris  vorliegt,  kann  nicht  etwa  cine 
Unterbrechung  des  motorischen  Schenkels  der  Reflexbahn  die  Ursache  dieser  auf- 
falligen  Erscheinung  sein,  auch  nicht  eine  Erkrankung  des  peripheren  Nerven 
(Neuritis),  die  mit  einer  Druckempfindlichkeit  der  Nervenstamme  verbunden  sein 
wiirde.  So  bleibt  nur  eine  Lasion  der  hinteren  Wurzeln,  der  Hinterstrange  oder 
der  grauen  Substanz  des  Riickenmarks  iibrig.  Fur  die  Annahme  einer  Lasion  der 
letzteren,  die  sehr  wohl  durch  einen  Sturz  auf  den  Hinterkopf  und  Riicken  bedingt 
sein  konnte,  z.  B.  durch  eine  Blutung  in  die  Gegend  des  Zentralkanals  (Hamato- 
myelie)  fehlen  indessen  alle  Anhaltspunkte.  In  diesem  Falle  wiirden  wohl  in  un- 
mittelbarem  Anschlufe  an  den  Unfall  ausgesprochene  spinale  Krankheitserscheinungen 
beobachtet  worden  sein.  Auch  diirften  wir  jetzt,  nach  Jahresfrist,  ahnlich  wie  bei 
der  Syringomyelie,  trophisch-vasomotorische  Anomalien  und  Storungen  der  Sen- 
sibilitat  von  dem  Charakter  der  dissoziierten  Empfindungslahmung  zu  erwarten 
haben.  Von  alledem  lafet  sich  in  unserem  Falle  nichts  nachweisen.  Auch  bei 
einer  Lasion  der  hinteren  Wurzeln  des  Lendenmarks,  wie  sie  z.  B.  eine  grofeere 
Blutung  in  den  Duralsack  zur  Folge  haben  wurde,  miilate  eine  Sensibilitatsstorung 
vorhanden  sein,  was  hier  nicht  der  Fall  ist. 

So  bleibt  uns  also  nur  iibrig,  anzunehmen,  dafe  hier  die  Unterbrechung  der 
Reflexbahn  fur  die  Kniephanomene  durch  eine  Erkrankung  der  Hinterstrange  des 
Ruckenmarks  bedingt  ist,  also  durch  eine  ganz  gewohnliche  Tabes  dorsalis. 
Und  von  diesem  Gesichtspunkte  aus,  der  ein  wohl  berechtigter  und  gut  begriindeter 
ist,  gewinnt  nun  mit  einem  Male  auch  die  festgestellte  Sehnervenatrophie  eine  ganz 
andere  Bedeutung, 

Die  Sehnervenatrophie  ist  bekanntlich  eins  der  haufigsten  Symptome  der 
Tabes.  Sie  tritt  in  der  Regel  friihzeitig  ein;  ja,  sie  kann  lange  Zeit  hindurch  das 
einzige  Symptom  des  Leidens  sein.  Sie  ist  fast  stets  eine  doppelseitige,  einfache, 
fortschreitende  Atrophic  des  Optikus,  die  oft  zu  volliger  Erblindung  fuhrt.  Im 
Gegensatz  hierzu  ist  die  sekundare  Sehnervenatrophie  durch  Kompression^oder 
Verletzung  des  Optikus  bei  der  Basisfraktur,  die  in  das  Foramen  opticum  hinein- 
reicht,  in  der  Regel  eine  einseitige.  So  spricht  also  auch  die  Doppelseitigkeit  der 
Erblindung  in  unserem  Fall  mit  Wahrscheinlichkeit  gegen  die  Annahme  einer 
Fraktur  der  Schadelbasis,  durch  die  allein  das  Fehlen  der  Kniephanomene  selbst- 
verstandlich  nicht  erklart  werden  wurde. 
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Meine  Ansicht  gelit  also  dahin,  da6  unser  Patient  an  Tabes 
Icidet,  dafi  bei  ihni  die  Sehnervenatrophie  eine  Teilerscheinung 
dieser  Krankheit  ist,  und  dafe  aus  dem  Befunde  der  Untersuchung 
keine  Anhaltspunkte  fOr  die  Ann  ah  me  einerSchadelbasisfraktur  zu 
gewinnen  sind. 

Nach  den  Angaben  dcs  Patienten  glaubte  ich  indessen,  mich  mit  meiner  An- 
sicht in  Widerspruch  zu  den  iibrigen  Arzten  zu  setzen,  die  ihn  vor  mir  gesehen 
haben,  und  da  die  Verantwortung  des  Gutachters  in  einem  solchen  Falle  eine 
aufierordentlich  grofee  ist,  habe  ich  versucht,  mir  den  Verlauf  der  Krankheit,  un- 
abhangig  von  den  Aussagen  des  Patienten,  auf  Grund  der  AuskUnfte  zu  rekon- 
struieren,  die  ich  von  den  seither  konsultierten  Arzten  zu  erlangen  hoffte.  Ich 
habe  deshalb  an  das  Krankenhaus,  in  dem  der  Patient  am  Tage  nach  dem  Unfall 
Aufnahme  gefunden  hat,  und  an  samtliche  vier  Universitats-Augenkliniken  und  an  die 
Spezialisten,  die  er  mir  namhaft  gemacht  hatte,  geschrieben.  Von  der  ersten  Stelle 
erhielt  ich  die  Mitteilung,  dafe  der  Patient  in  der  angegebenen  Zeit  zehn  Tage 
lang  an  „Influenza"  verpflegt  worden  sei,  von  drei  Universitatskliniken,  dafe  sich 
der  Name  des  Kranken  in  den  Journalen  der  Klinik  und  PohkHnik  nicht  verzeichnet 
findet,  von  den  beiden,  angeblich  konsultierten  Arzten,  dafe  ihnen  der  Patient  ganz- 
lich  unbekannt  sei.  Weitere  Recherchen  haben  ergeben,  dafe  der  Kranke  in  X. 
in  den  vergangenen  Jahren  iiberhaupt  in  keinem  Krankenhause  verpflegt  worden  ist. 
Nur  von  der  Universitats-Augenklinik  zu  Y.  erhielt  ich  die  Auskunft:  „Bei  G. 
v^'urde  bei  ambulanter  Untersuchung  am  2.  6.  07  beiderseits  genuine  Sehnerven- 
atrophie bei  Fehlen  der  Patellarreflexe  festgestellt.  Patient  wurde  darauf  zu  ge- 
nauer  neurologischer  Untersuchung  zu  Prof.  N.  geschickt,  in  dessen  Journalen 
der  Mann  jedoch  nicht  verzeichnet  ist,  so  dafe  ich  annehme,  da6  er  sich  dort  nicht 
vorgestellt  hat." 

Die  Angaben  des  Patienten  haben  sich  also  als  wenig  glaubwurdig  ersviesen. 
Durch  weitere  Recherchen  ist  ferner  festgestellt  worden,  da6  er  wahrend  seiner 
Militardienstzeit  wegen  wiederholter  Unterschlagung  und  versuchten  Raubes  zu 
2  Jahren  3  Monaten  Zuchthaus,  Entfernung  aus  dem  Heere  und  Verlust  der  burger- 
lichen  Ehrenrechte  auf  2  Jahre  verurteilt  worden  ist. 

Sie  mogen  hieraus  erkennen,  wie  wichtig  fur  den  Arzt  eine  genaue  Anamnese 
und  die  Kenntnis  des  Vorlebens  seiner  Kranken  ist.  Auf  Grund  unserer  Unter- 
suchung und  dieser  Kenntnis  mufe  ich  —  so  schwer  es  mir  auch  wird  —  unseren 
Tabeskranken  fiir  einen  bewufeten  Betrtiger  erklaren.  Es  ist  dies  auch  eine  Dia- 
gnose, und  zu  ihrer  Begriindung  bedarf  es  noch  kurz  der  ErOrterung  der  Frage: 
Welches  sind  die  Motive  des  beabsichtigten  Betrugs  in  unserem  Falle?  Dafe  der 
Kranke  tatsachlich  den  geschilderten  Unfall  erlitten  hat,  unterliegt  keinem  Zweifel; 
anderenfalls  wurde  das  schwebende  Verfahren  gegen  den  betreffenden  Wirt-  langst 
eingestellt  worden  sein.  Es  kann  auch  als  sicher  erwiesen  angenommen  werden, 
dafe  die  Abnahme  des  SehvermOgens  dem  Kranken  spatestens  im  Juni  v.  Js.,  also 
drei  Monate  nach  dem  Unfall,  zum  Bewufetsein  gekommen  ist,  zur  Zeit,  als  er  sich 
in  Y.  untersuchen  liefe.    Aus  der  an  ihn  gerichteten  Frage,  ob  er  sich  friiher  ein- 
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mal  luetisch  infiziert  habe,  hat  der  Kranke,  dessen  hohe  Intelligenz  aufeer  Frage 
steht,  die  Einsicht  gewonnen,  dafe  aufier  der  supponierten  Schadelba.sisfraktur  auch 
die  Syphilis  als  Ursache  filr  seine  Erblindung  in  Betracht  kommen  kann.  Er  mu& 
also  die  Infektion  in  Abrede  stellen,  wenn  er  mit  seinen  Entschadigungsanspruchen 
durchdringen  will,  und,  einerlei  wann  er  zuerst  die  Abnahme  seiner  Sehkraft  be- 
merkt  hat,  er  schiebt  hierauf  die  erlittene  KOrperverletzung,  klagt  im  Armenrecht, 
glaubt  nichts  zu  verlieren  zu  haben,  und  hofft  auf  eine  namhafte  Entschadigung, 
die  ihm  —  dem  Blinden  und  Erwerbsunfahigen,  der  an  einer  schweren,  fort- 
schreitenden  Riickenmarkskrankheit  leidet  —  nach  seiner  Forderung  eine  lebens- 
langliche  Rente  von  Mk.  2600. —  sichern  soil. 

Es  bleibt  schliefelich  noch  die  Frage  zu  erortern,  die  der  Richter  an  die  Sach- 
verstandigen  stellen  wird.  1st  der  Unfall  die  Ursache  des  Leidens,  oder  hat  er 
wenigstens  wesentlich  zu  dessen  Verschlimmerung  beigetragen?  Die  Frage,  ob 
ein  Trauma  die  Tabes  hervorrufen  kann,  ist  vielfach  diskutiert  worden.  Mendel 
hat  sie  vor  Jahren  zum  Gegenstand  eines  interessanten  Vortrags  in  der  Berliner 
Gesellschaft  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  (Neurolog.  Zentralblatt,  1897, 
S.  140)  gemacht,  und  bei  der  Diskussion  hat  sich  fast  allgemeine  Ubereinstimmung 
darin  ergeben,  da6  ein  Unfall  als  Ursache  des  Leidens  nicht  nachzuweisen  sei.  Die 
erste  Frage  ist  also  zu  verneinen.  Eine  Beantwortung  der  zweiten  Frage  ist  mir 
augenblicklich  nicht  moglich.  Sie  wird  iiberhaupt  nur  dann  gegeben  werden 
konnen,  wenn  es  sich  feststellen  lassen  wird,  wie  der  Zustand  des  Kranken  und 
sein  Sehvermogen  vor  dem  Unfall  gewesen  ist.  Bei  einem  Menschen,  der  so  un- 
glaubwiirdige  Angaben  macht,  wie  es  der  Kranke  getan  hat,  und  der  offenbar  in 
betriigerischer  Absicht  das  Fehlen  der  Kniephanomene  zu  verbergen  sucht,  dessen  dia- 
gnostische  Bedeutung  ihm  zweifellos  bekannt  ist,  liegt  die  Vermutung  nahe,  dafe 
er  schon  vor  dem  Unfall  eine  Sehschwache  infolge  seiner  tabischen  Optikus- 
atrophie hatte,  und  dafe  ihm  dies  auch  schon  vorher  zum  Bewufetsein  gekommen 
war.  Ist  dies  aber  der  Fall  gewesen,  so  hat  das  Trauma  keine  nachweisbare  Ver- 
schlimmerung des  Leidens  herbeigefuhrt;  denn  auch  ohne  Unfall  fuhrt  die  tabische 
Sehnervenatrophie  haufig  in  Jahresfrist  zu  voUiger  Erblindung. 

Andererseits  kann  nicht  bestritten  werden,  dafe  in  manchen  Fallen  ein  Unfall. 
ein  psychisches  Trauma,  eine  korperliche  Anstrengung  u.  dergl.  mit  einem  Schlage 
die  bis  dahin  latenten  Erscheinungen  der  Tabes  manifest  machen.  Als  Beispiel 
fuhre  ich  den  Nachtwachter  unseres  Zoologischen  Gartens  an,  der  seinerzeit  — 
1891  —  Zeuge  gewesen  ist,  wie  der  Eisbar  ein  Madchen  zerfleischt  hat,  das  in 
den  Zwinger  hinabgestiegen  war.  Der  bis  dahin  anscheinend  gesunde  Wachter, 
der  alle  Nacht  seinen  Dienst  regelmafeig  versehen  hatte,  hOrte  die  gellenden  Hilfe- 
rufe  des  Madchens.  Er  eilte  zum  Barenzwinger,  sah,  wie  der  Eisbar  das  nackte  Weib 
mit  seinen  Tatzen  umschlungcn  hielt,  und  da  er  selbst  ohne  Waffe  war,  lief  er  mit 
aller  Anstrengung,  um  Hilfe  herbeizuholen.  Mit  den  Wartern  rannte  er  zum  Zwinger 
zuruck,  so  schnell  er  konnte;  dann  aber  brach  er  ataktisch  zusammen,  und  am 
folgenden  Morgen  bot  der  tags  zuvor  noch  anscheinend  gesunde,  kraftige  Mann  das 
vollentwickelte  Bild  der  Tabes,  Einige  Jahre  spater  ist  er  im  Siechenhause  gestorben. 
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Ob  in  unsrrtni  I'allt-  der  crlittene  Sturz  eine  ahnliche,  auslOsende  Rolle  in 
dem  Auftreten  der  Krankheitser.scheinungcn  gcspielt  hat,  wind  vielleicht  au.s  den 
Cit'richtsakten  ersichtlich  oder  durcli  die  Verhandlung  festzustellen  sein. 


45.  Tabes  dorsalis  und  progressive  Paralyse. 

Wir  haben  nun  die  hilufigsten  und  konstantesten  Symptome  der  Tabes 
ziemlich  eingehend  besprochen,  damit  aber  das  vielgestaltige  klinische  Bild  der 
Krankheit  noch  keineswegs  vollstilndig  entworfen.  Wie  die  multiple  Sklerose  darf 
auch  die  Tabes  dorsalis  streng  genommen  nicht  unter  die  Ruckenmarkskrank- 
heiten  im  eigentlichen  Sinne  eingereiht  werden.  Sie  ist  vielmehr  als  eine  Er- 
krankung  des  gesamten  Nervensystems  aufzufassen.  Fur  die  erstgenannte  Krankheit 
ist  dies  selbstverstandlich ;  wird  sie  doch  von  jeher,  seitdem  man  sie  uberhaupt 
kennen  gelernt  hat,  korrekterweise  als  „multiple  Sklerose  des  Gehirns  und 
Ruckenmarks"  bezeichnet.  Anders  ist  es  mit  der  Tabes,  „der  Riickenmarks- 
schwindsucht"  oder  der  „grauen  Degeneration  der  Hinterstrange".  In  den  meisten 
klinischen  Lehrbiichern  wird  sie  unter  den  Ruckenmarkskrankheiten  abge- 
handelt,  und  doch  ist  bei  ihr  —  vielleicht  in  noch  ausgedehnterem  Mafee  als  bei 
der  multiplen  Sklerose  —  das  ganze  Nervensystem,  nicht  nur  das  Zentral- 
organ,  sondern  auch  das  periphere,  und  wahrscheinlich  auch  das  sympathische 
Nervensystem  —  an  dem  Krankheitsprozefe  beteiligt.  Durch  diese  Erkenntnis  ist 
eine  Reihe  von  Storungen  bei  der  Tabes  unserem  Verstandnis  naher  gebracht 
worden,  die  mit  der  Ruckenmarksaffektion  als  solcher  nicht  zusammenhangen. 
Doch  sind  unsere  anatomischen  Kenntnisse  nach  dieser  Seite  hin  erst  noch  in  der 
Entwickelung  begrififen,  und  wir  sind  heute  noch  weit  davon  entfernt,  iiber  die 
Pathogenese  der  Tabes,  dieser  klinisch  so  gutgekannten  Krankheit,  ein  ab- 
schliefeendes  Urteil  abgeben  zu  konnen. 

Wir  wissen,  wie  nahe  verwandt  in  atiologischer,  klinischer  und  anatomischer 
Hinsicht  Tabes  und  Dementia  paralytica  sind,  wenigstens  diejenige  Form  der 
Gehirnerweichung,  die  wie  die  Tabes  mit  einer  grauen  Degeneration  der  Hinter- 
strange einhergeht,  und  die  man  deshalb  als  „Taboparalyse"  bezeichnet.  Es  wird 
dies  nach  Fiirstners  Statistik  in  24"/'o  aller  Falle  von  Dementia  paralytica 
beobachtet,  wahrend  in  62%  der  Falle  die  Hinter-  und  Seitenstrange  des  Rucken- 
marks, und  nur  in  14°  ^  die  Seitenstrange  allein  an  dem  Krankheitsprozesse  be- 
teiligt sind.  Ein  typischer  und  konstanter  Befund  der  Paralyse  ist  bekanntlich 
die  Degeneration  der  kortikalen  Tangentialfasern  im  Gehirn.  Derselbe  Faser- 
schwund  ist  von  Jendrassik  und  anderen  aber  auch  in  der  Hirnrinde  von 
Tabikern  gefunden  worden,  und  zwar  in  Fallen  der  Krankheit,  die  klinisch  und 
anatomisch  keine  Symptome  der  progressiven  Paralyse  boten.  Auch  im  Rlein- 
hirn  hat  Weigert  VerSnderungen  nachgevviesen  und  zwar  sowohl  in  den  Kernen 
wie  in  der  Rinde  des  Kleinhirns,  wo  sie  in  auffallender  Weise  einen  Ausfall  der 
feinen  Fasern  betreffen,  wahrend  die  dickeren  Fa.sern  durchweg  erhalten  sind. 
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Angesichts  solcher  anatomischer  Befunde  darf  man  die  Tabes  nicht  langer  unter 
den  Ruckenmarkskrankheiten  abhandeln. 

Wer,  vvie  die  Arzte  eines  Siechenhauses,  Gelegenheit  hat,  Tabiker  und 
Paral^'tiker  in  grofaer  Zahl  nebeneinander  zu  sehen  und  den  einzelnen  Fall  durch 
lange  jahre  hindurch  taglich  zu  beobachten,  wird  manchmal  in  die  grofee  Ver- 
legenheit  konimen,  an  einer  Diagnose  zweifeln  und  sie  umstofeen  zu  mussen,  die 
er  langst  fur  sicher  erwiesen  gehalten  hat.  So  haben  wir  5  Jahre  lang  eine 
Kranke  auf  der  Abteilung  verpflegt,  die  uns  nach  4monatlicher  Behandlung  von 
einem  anderen  Krankenhause  uberwiesen  worden  war.  Dort,  wie  hier,  war  die 
Diagnose  ,,Tabes"  gestellt  worden,  und  sie  war  sehr  gut  begriindet:  alle  typischen 
Symptome  dieser  Krankheit  waren  vorhanden,  und  Erscheinungen  der  Paralyse 
fehlten  vollstandig.  Da  fiel  auf  einmal  —  ganz  unvermittelt,  von  einem  Tage  zum 
andern  —  nach  yjahriger  Dauer  des  Leidens,  eine  Anderung  im  Wesen  der 
Patientin  auf.  Als  ihr  ein  Lolfel  Suppe  gereicht  wurde,  weil  sie  bei  hochgradiger 
Ataxie  ihrer  Hande  Schwierigkeiten  hatte,  allein  zu  essen,  bife  sie  in  den  Loffel 
und  wollte  ihn  durchaus  mit  verschlucken ;  in  den  nachsten  Tagen  beschmierte  die 
bis  dahin  reine  Kranke  sich,  ihre  Kleidung,  die  Wande  mit  Kot;  auflfallend  rasch 
trat  ein  geistiger  Verfall  in  die  Erscheinung,  und  zugleich  entwickelten  sich  die 
bluhendsten  Grofeenideen.  Paralytische  Anfalle  traten  hinzu,  und  die  Diagnose 
„Tabes",  an  der  wir  jahrelang  festgehalten  batten,  hatte  sich  schliefelich  doch  als 
unrichtig  erwiesen. 

Umgekehrt:  Wir  verpflegen  seit  mehreren  Jahren  einen  Kranken,  der  vier 
Jahre  vorher  wegen  progressiver  Paralyse  Aufnahme  in  einer  Irrenanstalt  ge- 
funden  hatte.  Dort  ist  nach  halbjahriger  Behandlung  eine  so  weitgehende 
Remission  eingetreten,  daft  der  Kranke  entlassen  werden  konnte.  Bei  uns  sind 
nur  in  den  ersten  Monaten  nach  der  Aufnahme  noch  ganz  vereinzelte  Anfalle  auf- 
getreten,  die  wir  allerdings  als  paralytische  auffassen  mufeten;  aber  eine 
progressive  Demenz  des  Kranken  kann  nicht  festgestellt  werden.  Im  Gegenteil: 
Intelligenz,  Auffassungsvermogen  und  Urteil  des  Patienten  sind  recht  gut;  er  liest 
gern  und  viel,  und  mit  Auswahl:  Shakespeare,  Schiller  und  andere  Klassiker, 
Rousseaus  „Emile"  etc.  Er  spielt  vorziiglich  Skat  und  liest  taglich  die  Zeitung. 
Er  ist  ilber  alle  Vorgange  in  der  Politik  gut  unterrichtet  und  kritisiert  die  Be- 
richte,  die  er  liest,  in  seiner  Art,  aber  mit  gutem  Verstandnis.  Soil  man  da  nicht 
an  der  Diagnose  irre  werden?  Vor  kurzem  hat  dieser  „Paralytiker"  geheiratet; 
und  da  er  wegen  der  denkbar  starksten  Ataxie  seiner  Beine  vollig  wegunfahig 
ist,  sind  seine  Braut  und  der  Standesbeamte  nach  der  Anstalt  gekommen,  und 
hier  im  Hause  wurde  die  Trauung  voUzogen;  ein  anderer  Patient  und  einer  unserer 
Warter  waren  Zeugen. 

46.  Tuczeks  „genescner  Paralytiker". 

Ich  komme  hier  auf  einen  der  interessantesten  Falle  zurQck,  die  ich  zu 
beobachten  Gelegenheit  hatte,  auf  den  bekannten  Fall  des  Postschafifners  J.  Wir 
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haben  den  Kranki'ii  vvUhrend  der  letztcii  Wochen  seines  Lebens  im  Siechenhau.se 
verpflegt  und  die  Diagnose  „Tabes"  gestellt,  die  auch  durch  die  Obduktion  be- 
stiltigt  worden  ist.  Es  war  derselbe  Patient,  der  nach  der  Ansicht  Cramers  im 
lahre  1877  an  progressiver  Paralyse  erkrankt  war,  und  dessen  Krankengeschichte 
Tuczek  unter  dem  Titel  „Ein  genesener  Paralytiker"  im  Jahre  1884  veroffent- 
licht  hat'). 

Ein  Kollege  in  Bockenheim  hat  den  Kranken  am  8.  August  1877  zuerst 
gesehen  und  seine  Verbringung  in  die  psychiatrische  Universitatsklinik  in  Marburg 
veranlafk.  j.  war  1841  geboren,  war  Postschaffner  geworden  und  hatte  den 
Feldzug  1866  und  den  deutsch-franzOsischen  Krieg  mit  der  P>ldpost  mitgemacht 
und  sich  in  dieser  schweren,  verantwortungsvollen  Zeit  durch  besonderen  Eifer 
und  grofee  Gewissenhaftigkeit  ausgezeichnet.  Bei  seiner  Aufnahme  in  die  Mar- 
burger  Klinik  bot  er  das  typische  Bild  der  progressiven  Paralyse,  hochgradige 
Demenz  und  Euphoric  mit  den  blOdsinnigsten  Grofeenideen. 

„Meine  Frau  hat  137  Kinder  auf  einmal  bekommen,  lauter  Buben;  ich  hab 
sie  alle  selbst  herausgeholt  und  aufs  Bett  gelegt  nebeneinander.  Ich  habe  fUr  sie 
8  Kiihe  eingestellt  und  137  Lutscher  gekauft."  „Wenn  der  Herzog  von  Nassau 
stirbt,  werde  ich  Herzog."  „Meinem  Vater  hab  ich  einen  Eisenbahnwagen  vol! 
Geld  geschickt";  „ich  bin  Papst,  bin  Kaiser  von  Deutschland,  Konig  von  Darm- 
stadt" usf. 

Daneben  bestanden  die  charakteristischen  somatischen  Symptome  der 
Krankheit:  Silbenstolpern,  Fazialisparese,  Tremor  der  Hande,  Blasen-  und  Mast- 
darmschwache  u.  a.,  und  bei  gehauften  paralytischen  Anfallen  trat  relativ  rasch 
ein  korperlicher  Verfall  auf:  Dekubitus,  Cystitis,  Pneumonie,  Herzschwache. 

Am  5.  Juni  1878  berichtete  die  Direktion  der  Marburger  Klinik  an  die  hiesige 
Oberpostdirektion,  dafe  J.  an  Dementia  paralytica  leide;  ,.diese  Krankheit  hat  einen 
progressiven  Verlauf  und  fiihrt  unfehlbar  zu  korperlichem  und  geistigem  Krafte- 
verfall.  Schon  hat  sich  bei  dem  Kranken  ein  ausgedehnter  Blodsinn  entwickelt, 
und  es  ist  zu  fiirchten,  dafe  die  paralytischen  Anfalle,  nach  welchen  er  oft  tagelang 
gelahmt  ist,  in  Kiirze  seinem  Leben  ein  Ende  machen  werden". 

Bereits  am  18.  Januar  1878  war  der  Kranke  entmundigt  und  am  24.  Mai  seine 
Pensionierung  beschlossen  worden. 

Und  kurze  Zeit  nachher  fing  der  Schwerkranke  ganz  allmahlich  an,  sich 
korperlich  und  geistig  zu  erholen.  Die  exorbitanten  Grofeenideen  verblafeten,  es 
zeigte  sich  voile  Krankheitseinsicht  —  und  alle  somatischen  Krankheitserscheinungen 
—  buchstablich  alle  —  bildeten  sich  vollstandig  zuriick. 

Am  7.  September  1878  wurde  dem  Wunsche  der  Angehorigen  entsprochen 
und  J.  als  „gebessert"  aus  der  Marburger  Klinik  entlassen.  —  „Die  Besserung  ist 
als  eine  Remission  anzusehen"  heifet  es  am  Schlusse  der  Krankengeschichte. < 

Aber  der  mit  Sicherheit  erwartete,  neue  Ausbruch  paral3'tischer  Storungen 
blieb  aus.    J.  blieb  kOrperlich  und  geistig  gesund,  und  am  20.  Marz  1880  wurde 

1)  Tuczek,  „Beitrage  zur  pathologischen  Anatomic  und  zur  Pathologie  der  Dementia  para- 
lytica".   Berlin  1884,  August  Hirschwald,  pg.  127—144. 
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von  dem  Amtsgericht  Bockenheim  die  Aufhebung  der  Entmundigung  verfQgt.  Ein 
jahr  spater  wurde  J.,  der  ein  Immediatgesuch  an  den  Kaiser  um  Wiederanstellung 
im  Postdienst  gerichtet  hatte,  —  zunSchst  probeweise  —  und  am  i.  Januar  1882 
etatmafeig  bei  der  hiesigen  Oberpostdirektion  wieder  angestellt  und  am  i.  Januar 
1883  „wegen  ausgezeichneter  Leistungen"  in  eine  hohere  Gehaltsklasse  versetzt. 
Dies  ist  die  Krankengeschichte  von  Tuczeks  „genesenem  Paralytiker". 
Wird  zugegeben,  da6  ein  Krankheitsbild,  das  sich  aus  rasch  fortschreitendem 
kOrperlichem  und  geistigem  Verfall,  grofeer,  unverwiistlicher  Euphoric,  GrOfeenideen 
unerhortester  und  blodester  Art,  Silbenstolpern  und  apoplektiformen  Anfallen  mit 
voriibergehenden  motorischen  Lahmungserscheinungen  zusammensetzt ,  der  Sym- 
ptomenreihe  der  progressiven  Paralyse  entspricht,  so  kann  uber  die  Richtigkeit 
von  Tuczeks  Diagnose  kein  Zweifel  bestehen.  Wenn  dann  derselbe  Paralytiker, 
in  dem  Augenblick,  wo  schwere  Cystitis  und  Dekubitus  ihn  an  den  Rand  des 
Grabes  bringen,  beginnt,  sich  korperlich  und  geistig  zu  erholen;  wenn  allmahlich 
mit  aufdammerndem  Krankheitsbewufetsein  samtliche  psychische  Funktionen  sich 
wieder  herstellen,  auch  die  ethischen  Vorstellungen :  Pflichtgefuhl,  Familiensinn  u.  a., 
wenn  die  motorischen  Lahmungserscheinungen  und  die  Artikulationsstorung  der 
Sprache  spurlos  schwinden,  und  sich  diese  vollige,  korperliche  und  geistige  Inte- 
gritat  jahrelang  erhalt,  dann  durfen  wir  von  einer  langen  und  auffallend  vollkom- 
menen  Remission  sprechen.    Und  wenn  schliefelich  der  Rekonvaleszent  auch  die 
hartere  Probe  auf  seine  geistige  Vollkraft  draufeen  in  der  Welt,  in  den  kompli- 
zierten  Situationen  des  Lebens  besteht,  wenn  er  die  Mittel  und  Wege  kennt  und 
wahlt,  wieder  zu  produktiver  Tatigkeit  zu  gelangen,  wenn  nach  jahrelanger 
Quarantane  die  Vormundschaft  iiber  ihn  aufgehoben  wird,  eine  vorsichtige  Behorde 
ihn  anfangs  probeweise,  dann  definitiv  wieder  anstellt,  und  er  die  Anforderungen 
eines  verantwortungsreichen  Berufs  zu  ihrer  vollen  Zufriedenheit  erfuUt,  dann  sind 
wir  berechtigt,  den  friiheren  Paralytiker  fur  genesen  zu  erklaren. 

Und  tatsachlich  ist  J.  bis  in  die  letzten  Wochen  seines  Lebens  geistig  gesund 
geblieben.  Wohl  aber  hatten  sich  bei  ihm  zwei  Jahre  nach  seiner  Wiederanstel- 
lung im  Postdienst  die  ersten  Anzeichen  einer  beginnenden  Tabes  bemerkbar 
gemacht.  Im  Januar  1884  konnte  der  Hausarzt  zuerst  ein  Fehlen  der  Knie- 
phanomene  nachweisen;  in  den  nachsten  Wochen  trat  eine  anfanglich  nur  geringe 
Ataxie  in  den  Beinen  zutage,  und  im  Marz  1884  waren  auch  die  Pup  ill  en  bei 
normaler  Akkommodationsreaktion  allmahlich  lichtstarr  geworden.  Schritt  fiir 
Schritt  entwickelte  sich  dann  das  klinische  Bild  der  Tabes  zu  voller  Hohe,  so  dafe 
der  Kranke  am  i.  Juni  1885  seinen  Dienst  endgiiltig  quittieren  mufete. 

Angesichts  des  Umstandes,  dafe  der  fruhere  Paralytiker  nun  zum  Tabiker 
geworden  war,  ist  es  besonders  wichtig,  da6  im  Jahre  1881  das  Vorhandensein 
der  Kniephanomene  in  normaler  Starke  und  gleichweite  Pupillen  von  normaler 
Reaktion  auf  Licht  und  Akkommodation  festgestellt  worden  sind.  Wahrend  der 
Dauer  der  paralytischen  SeelenstOrung  war  eine  wechselnde  Pupillendifferenz  bei 
erhaltener  Reaktion  beobachtet  worden,  wahrend  eine  PrQfung  der  Kniephanomene 
leider  nicht    vorgenommen   wurde.     Erst   im   Jahre    1875   hatten  Westphal 
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und  Erb  unabhilngig  voneinander  auf  die  Bedeutung  dieses  wichtigen  Symptoms 
far  die  Diagnose  der  Tabes  und  der  Taboparalyse  hingewiesen,  und  zur  Zeit  der 
Verpflegung  des  Kranken  in  der  Marburger  Klinik  war  es  noch  nicht  allgemein 
ilblich,  das  Verhalten  der  Kniephilnomene  zu  prQfen 

Im  paralytischen  Endstadium  der  Tabes  wurde  der  Patient  am  9.  Juli  1898 
bei  uns  aufgenommen,  abgemagert  zum  Skelett,  mit  hochgradigen  Arthropathien  an 

den  Knie-  und  Fufegelenken ,  mit 
totaler  Optikusatrophie  und  beider- 
seitiger  kompletter  Ptosis,  und  mit 
einer  derartigen  Retentio  urinae, 
dafe  die  prallgefOllte  Blase  den 
Unterleib  bis  zum  Nabel  wie  eine 
Halbkugel  vorwOlbte.  Diese  cha- 
rakteristischen  Tabessymptome  sind 
gut  zu  erkennen  auf  einem  Bilde, 
das  wir  noch  von  dem  Kranken 
aufnehmen  konnten  (F'ig.  178).  Ur- 
sache  zu  seiner  Uberfuhrung  war 
eine  neue  Geistesstorung,  die  erst 
Anfang  Juni  1898  aufgetreten  war, 
und  die  wir  nach  ihren  klinischen 
Symptomen  als  eine  marantische, 
vielleicht  auch  senile  Verwirrt- 
heit  auffassen  mufeten.  Jedenfalls 
entsprach  die  Psychose  nicht  dem 
gewohnlichen  Bilde  der  progressi- 
ven  Paralyse. 

Ich  kann  Ihnen  das  khnische 
Bild  dieser  Psychose  nicht  anschau- 
licher  schildern,  als  indem  ich  Ihnen 
einige  Gesprache  wiedergebe,  die 
damals  mit  dem  Kranken  gefuhrt 
worden  sind.  Er  war  natiirlich 
unter  bestandiger  Aufsicht,  und  bei 
dem  ungewohnlichen  Interesse,  das 
die  Beobachtung  dieses  Falles  bot,  ist  nahezu  jedes  Wort,  das  der  Kranke  ge- 
sprochen  hat,  von  den  Schwestern  oder  Arzten  sofort  aufgeschrieben  worden. 

„Wie  alt  sind  Sie?"  —  ,,57  Jahre."  —  „Wann  sind  Sie  geboren?"  —  ,,41." 
—  „Wann  sind  Sie  nach' Marburg  in  die  Klinik  gekommen  ?"  —  ,,77."  —  ^Wo 
sind  Sie  hier?"  —  „In  Bockenheim."  —  „Wo  ist  IhreFrau?"  —  „Die  ISuft  in  der 
Welt  herum."  —  „Haben  Sie  Kinder?"  —  „Drei  Buben  noch."  —  „Was  sind  Ihre 
S5hne?"  —  „Der  eine  ist  Brieftrager;  der  zweite,  ich  kann  bald  nicht  mehr 
sprechen,  ist  PaketbefOrderer;  der  dritte  ist  bei  mir;  er  ist  aber  fort,  er  arbeitet 
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bei  Hartmann  &  Braun."  —  „Was  fur  Apparate  verfertigt  die  Firma  Hartmann 
&  Braun?"  —  „Kenn  ich  nicht."  —  „Wieviel  ists  X  5?"  —  ,,15."  —  „Und  3  X  18?" 

—  ,,3x18  ist  54."  —  „Wie  heifee  ich?"  —  „Gehen  Sie  weg!  Der  Dr.  L.  ist 
mir  lieb  und  wert,  der  beste  Arzt  fur  die  Elektrizitat."  —  „Wann  hat  Sie  Dr.  L. 
elektrisiert?"  —  (Schweigt  iiberlegend.)  —  „In  welchem  Jahre?"  „In  den  acht- 
zigern  "  —  „Wissen  Sie  noch,  wie  Sie  im  Arzthchen  Verein  vorgestellt  worden 
sind?"  —  „]a."  —  „Waren  viele  Arzte  da?"  —  „Im  Anfang,  und  wie  ich  das 
zweite  Mai  kam."  (Der  Kranke  ist  tatsachlich  in  zwei  Sitzungen  gewesen.)  — 
„Hat  Dr.  L.  damals  einen  langen  Vortrag  gehalten?"  —  „Er  hat  auch  so  sch5n 
im  Konzert  gesungen."  —  „Wieviel  Gehalt  haben  Sie?"  —  ,,43  Mk.  50."  —  „Wann 
bekommen  Sie  das  Geld?"  —  „Meine  Frau  holts  den  ersten."  —  „Was  ist  Ihre 
Frau  fur  eine  Geborene?"  —  „Wail"  (buchstabiert :  „a-i").  —  „Wo  hat  Dr.  L.  da- 
mals gewohnt,  als  er  Sie  elektrisierte?"  —  „Im  Mittelweg."  (Richtig.)  —  „Welche 
No?"  —  „45-"  (Falsch:  37.)  —  „Wo  haben  Sie  in  der  Frankfurterstrafee  gewohnt?"  — 
„66."  (Richtig.)  —  „Sind  Sie  nicht  im  Wagen  hierher  gefahren?"  —  „Seit  einem  Jahr 
lieg  ich  hier."  —  „Wie  heifee  ich?"  —  „Herr  Tuczek,  Direktor  und  Professor." 

Bei  einem  Besuch  Prof.  Tuczeks,  einige  Tage  spater,  spielte  sich  zwischen 
ihm  und  dem  Kranken  folgendes  Gesprach  ab: 

„Wer  bin  ich  denn?"  —  „Wei6  ich  nicht."  —  „Ich  soil  Ihnen  auch  einen  Grufe  von 
Herrn  Mohr  bringen."  —  „Ach,  von  der  Irrenanstalt !"  —  „Nun  wer  bin  ich  denn?  —  „Es 
wird  doch  der  Herr  Professor  Cramer  nicht  sein!"  —  „Der  nicht,  es  war  aber  doch 
noch  ein  anderer  Arzt  in  der  Anstalt."  —  „Das  war  der  Junge  Herr  Tuczek." 

—  „Nun,  der  bin  ich."  —  „Ei,  ei,  ei;  sind  Sie  aber  alt  geworden."  (Dabei  war 
der  Kranke  vollstandig  erblindet.)  —  „Wann  habe  ich  Sie  zuletzt  besucht?"  — 
„Am  I.  Juni  1894."  (Richtig)  —  „Was  haben  wir  heute  fiir  einen  Tag?"  — 
„Halber  Juli  ist  vorbei."  —  „Und  was  fur  ein  Jahr?"  —  ,,1898."  ~  „Wie  kommen 
Sie  denn  eigentlich  hierher,  Herr  Postschaffner?"  —  „Das  weife  ich  selbst  nicht." 

—  „Sehen  Sie  gar  nichts  mehr?"  —  „Blind."  —  wHell  und  dunkel  sehen  Sie 
doch?"  —  „Nein."  —  „Ist  das  auf  einmal  gekommen?"  —  „Ja,  der  Doktor  hat 
mir  mit  Feuer  an  den  Augen  gebrannt."  —  „Wie  hie6  doch  Ihr  Doktor  in  Bocken- 
heim?"  —  „Dr,  F."  —  „Und  fruher?"  —  „D."  —  „Konnen  Sie  sich  noch  alles 
aus  der  Anstalt  erinnern?"  —  „Ja."  —  „Nun,  wie  war  es  denn  mit  den  137  Kindern 
und  den  137  Lutschern?"  —  (Greift  sich  nach  der  Stirn.)  „Hier!" 

Am  Tage  darauf  erzahlte  der  Kranke  seiner  Frau,  als  sie  ihn  besuchte,  u.  a. 
folgendes:  „Gestern  haben  sie  mich  in  einen  Wagen  geladen,  mit  Radern  und 
Pferden  daran  (er  wurde  zum  Zwecke  der  ROntgenuntersuchung  nach  dem 
stadtischen  Krankenhause  verbracht).  Dann  gings  im  Galopp  nach  Darmstadt  und 
von  da  nach  Bensheim,  und  nach  langer  Zeit  sind  wir  wieder  retour  gefahren. 
Prof.  Tuczek  ist  ein  alter  Mann  geworden." 

In  der  folgenden  Nacht  war  die  Ruhe  im  Saal  durch  das  Rocheln  eines 
Sterbenden  gestOrt.  J.  schlief  wenig  und  horchte  oft  nach  dem  Bett  des  Schwer- 
kranken.  Unmittelbar  nachdem  der  Tod  desselben  eingetreten  war,  sagte  er  zur 
Schwester:  „Ich  hOre  ihn  nicht  mehr  atmen.    Gelt,  er  ist  gestorben?" 
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Nun,  meine  Ilcrrcii!  Einer  solchen  Beobachtung  ist  ein  Paralytiker  nicht 
iUliig;  solche  GesprSche  —  noch  dazu  ohne  jede  SprachstOrung  —  fuhrt  kein 
Paralytiker!  Keine  Spur  von  Demenz,  von  Gedachtnisschwache,  von  Kritiklosig- 
keit  und  Euphorir  lie6  sich  bei  dem  Patienten  auffinden.  Wohl  aber  warden  Sie 
aus  dem  Mitgeteilten  wenigstens  einige  der  ZUge  erkannt  haben,  aus  denen  sich 
das  klinische  Bild  der  Psychose  zusammengesetzt  hat:  eine  unverkennbare  Des- 
orientiertheit,  die  Unftlhigkeit,  sich  in  der  gegebenen  Lage  zurechtzufinden  und 
die  gewonnenen  Eindrucke  und  Beobachtungen  —  die  freilich  infolge  der  Er- 
blindung  einseitige  waren  und  noch  dazu  durch  vereinzelte,  zweifellos  nachge- 
wiesene  Halluzinationen  eine  Tauschung  erfahren  haben  mochten  —  in  korrekter 
Weise  zu  verarbeiten.  So  konnten  wir  bei  dem  Kranken  eine  progressive  Para- 
lyse ausschliefeen.  Vielmehr  mufeten  wir  eine  Verwirrtheit  annehmen,  die  in 
dem  Marasmus  des  vorzeitig  gealterten  Mannes  und  in  der  durch  die  Tabes,  die 
Cystitis  und  Pyelonephritis  bedingten  Kachexie  ihre  Ursache  haben  mochte. 

Am  Nachmittag  des  23.  7.  98  nahm  die  bereits  seit  einigen  Tagen  bestehende 
Herzschwache  bedrohlich  zu;  der  Kranke  wurde  somnolent,  und  abends  um  10V2  Uhr 
starb  er.  Bei  der  Obduktion  fand  sich  das  Gehirn  makroskopisch  normal,  und 
auch  bei  der  histologischen  Untersuchung  wurden  keine  fur  die  Dementia  para- 
lytica charakteristischen  Veranderungen  gefunden.  Im  Ruckenmark  dagegen  war 
die  typische  graue  Degeneration  der  Hinterstrange  schon  mit  blofeem  Auge  deut- 
lich  erkennbar. 

Die  geschilderten  Falle  bestatigten  die  Annahme  aufeerordentlich  enger  Be- 
2iehungen  zwischen  Tabes  und  Paralyse.  Sie  weisen  uns  aber  auch  darauf 
hin,  dafe  es  neben  denjenigen  Fallen,  die  man  mit  Recht  als  Taboparalyse  be- 
zeichnet,  weil  bei  ihnen  der  tabische  und  der  paralytische  Krankheitsprozefe 
synchron  verlaufen,  andere  Falle  gibt,  in  denen  zu  einer  Tabes  —  lange  Jahre 
nach  dem  Beginn  des  Leidens  —  eine  progressive  Paralyse  hinzutritt,  oder  in 
denen  die  paralytischen  Krankheitserscheinungen  zu  einer  ungewOhnlich  langen, 
vollkommenen  Remission  fuhren,  wahrend  der  tabische  Prozefe  progressiv  vor- 
warts  schreitet. 

47.  Tabes  dorsalis  und  syphilitische  Infektion. 

Bei  unserer  weiteren  Besprechung  der  Tabes  wollen  wir  auf  das  atiologische 
Moment  der  vorausgegangenen  Lues  besonders  achten.  Sie  kennen  den  Kampf 
um  die  Lehre  von  dem  Zusammenhang  zwischen  Tabes  und  Syphilis,  gegen  die 
noch  in  jungster  Zeit  Widerspruch  erhoben  wird.  Es  soil  auch  ganz  gewife  nicht 
behauptet  werden,  dafe  es  keine  Tabes  ohne  Syphilis  geben  kann.  Falle  von 
Tabes,  in  denen  uns  jeder  anamnestische  oder  klinische  Anhaltspunkt  fiir  eine 
vorausgegangene  Infektion  fehlt,  oder  in  denen  auch  post  mortem  die  Obduktion 
keine  Residuen  einer  alten  Lues  aufdeckt,  sind  aber  oflfenbar  so  vereinzelt,  dala 
wir  in  jedem  Falle  mit  alien  Mitteln  nach  einer  friiheren  Infektion  suchen  mussen. 
Da  ist  es  nun  die  erste  Frage,  in  welchem  Zeitabschnitt  des  Vorlebens  unseres 
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Patienten  sollen  vvir  die  Infektion  vermuten?  In  den  Lehrbuchern  finden  Sie  die 
Angabe,  dafe  die  Tabes  in  einem  Intervall  von  5  —  15  Jahren  auf  die  spezifische 
Infektion  folgt,  selten  spSter,  sehr  selten  fruher.  Wahrend  meiner  klinischen 
Studienzeit,  zu  Anfang  der  80 er  Jahre,  sahen  wir  gerade  den  Beginn  der  letzten 
Falle  von  Tabes  und  Paralyse,  denen  eine  Infektion  wahrend  der  Kriegsjahre  in 
Frankreich  zugrunde  gelegen  hatte.  In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Falle  kommt 
nach  unseren  Beobachtungen  die  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  im  12. 
oder  13.  Jahre  nach  der  luetischen  Infektion  zum  Ausbruch.  Wir  suchen  also 
zunachst  bei  unseren  Kranken  bei  Erhebung  der  Anamnese  moglichst  exakt  den 
Zeitpunkt  des  ersten  Auftretens  der  tabischen  Symptome  festzustellen  und  gehen 
dann  mit  unseren  weiteren  Fragen  gleich  auf  eine  12 — 13  Jahre  lang  zuruck- 
liegende  Zeit  zuruck.  Oft  werden  wir  dann  die  bestimmte  Antwort  der  Kranken 
erhalten,  dafe  er  sich  gerade  zu  dieser  Zeit  infiziert  habe. 

Einige  Beispiele  mogen  dies  erlautern.  Ein  damals  4ijahriges  Madchen  kani 
1900  mit  einer  vollentwickelten  Tabes  zu  uns,  namentlich  auch  mit  hochgradigen 
Arthropathien  an  beiden  Kniegelenken.  Bereits  im  Jahre  1888  hat  sie  deshalb 
eine  Schiene  erhalten,  mit  der  sie  bis  zu  dem  vergangenen  Friihjahr  sich  an 
einem  Stock  herumbewegen  konnte.  Wir  gehen  wohl  nicht  zu  weit,  wenn  wir 
annehmen,  dafe  die  Tabes,  die  im  Jahre  1888  schon  zu  so  hochgradigen  Arthro- 
pathien des  Kniegelenks  gefiihrt  hatte,  in  ihrem  ersten  Beginn  etwa  bis  zur 
Mitte  der  80  er  Jahre  zuriickreicht.  Dann  kamen  wir  mit  unserer  Berechnung  zu 
der  Annahme,  dafe  die  syphilitische  Infektion  zu  Anfang  der  70  er  Jahre  erfolgt 
sein  miisse.  Dies  war  sehr  unwahrscheinlich ;  denn  die  Patientin,  am  29.  Juni  1859 
geboren,  war  damals  erst  etwa  12  Jahre  alt.  Eine  spezifische  Infektion  gab  die 
Kranke  uberhaupt  nicht  zu.  In  dieser  schwierigen  Lage  haben  uns  aber  die 
Akten  der  damaligen  „Polizeisektion"  Aufklarung  gebracht.  Sie  beginnen  mit 
den  W^orten: 

„Nach  den  vom  Kgl.  Polizei-Prasidium  mitgeteilten  Akten  wurde  die  in  der 

D  schen  Fabrik  in  Arbeit  stehende  E.  K.  auf  physikatsarztliches  Gut- 

achten  und  auf  Anordnung  des  Kgl.  Polizei-Prasidiums  wegen  Syphilis  am 
17.  Februar  1871  in  das  Rochushospital  gebracht." 

Also  war  die  erste  Annahme,  zu  der  wir  auf  Grund  unserer  Erfahrung  ge- 
langt  sind,  doch  richtig:  1871  die  Infektion,  Mitte  der8oer  Jahre  die  Tabes;  1888 
hochgradige  tabische  Arthropathien. 

Aufzuklaren  war  nur  noch  die  Frage:  wie  kam  das  damals  noch  nicht  ganz 
i2jahrige  Kind  zur  syphilitischen  Infektion?  Auch  dies  ist  uns,  wie  ich  glaube, 
gelungen.  Die  Kranke  hat  in  fruhester  Kindheit  eine  akute  Encephalitis  durch- 
gemacht,  die  nicht  nur  eine  leichte,  linksseitige  Parese,  namentlich  des  Beins, 
sondern  auch  einen  ziemlich  betrachtlichen  Schwachsinn  zurQckliefe.  Nach  dem 
frOhen  Tode  ihrer  Eltern  wurde  das  Kind  in  einem  auswartigen  Waisenhaus 
erzogen  und  kam  Ende  der  60  er  Jahre  in  die  Stadt  als  Fabrikarbeiterin.  Unter 
diesen  Verhaltnissen  ist  es  verstandlich,  dafs  sie,  die  Schwachsinnige,  leichter  als 
eine  andere,  den  Gefahren  der  Grofestadt  zum  Opfer  fiel. 


Tabes  dorsalis. 


Dir  in  der  Kindhrit  abgflaufcne  Encephalitis  hat  einer  hochgradigen  Schwache 
Lind  Wachstumshi-miiuing  des  linken  Beines  gefuhrt;  es  ist  von  der  Spina  iliaca 
ant.  sup.  bis  zum  Malleolus  ext.  gemessen  etwa  5  cm  kOrzer  als  das  nicht  gelahmte 
rechte  Bein.  Auch  die  Muskulatur  ist  links  schwacher  entwickelt  als  rechts.  Sehr 
deutlich  ist  dies  am  Unterschenkel,  in  dessen  Mitte  die  Differenz  des  Umfangs 
zwischen  links  und  rechts  4'/:!  cm  betragt,  wahrend  die  schwache  Entvvickelung 
der  Muskulatur  am  linken  Oberschenkel  durch  die  vorhandene  Lipomatose  maskiert 
ist.  An  beiden  Kniegelenken  sind  hochgradige  Arthropathien  vorhanden,  ebenso 
auch  am  linken  Fufee;  die  Patellarsehnenreflexe  sind  erloschen;  die  Pupillen  sind 
bei  starker  Miosis  different;  die  linke  ist  die  weitere;  beide  Pupillen  sind  lichtstarr 
bei  guter  Konvergenzreaktion.    Der  Augenhintergrund  ist  vollkommen  normal. 

Die  Patientin  wird  jetzt  im  4.  Jahre  bei  uns  verpflegt.  Sie  erwies  sich  als 
eine  ruhige,  stille  Kranke,  die  bei  ihrer  Imbezillitat  sich  rasch  in  das  Anstaltsleben 
eingewohnt  hatte.  Ihr  Gedachtnis  war,  wie  es  bei  Imbezillen  der  Fall  zu  sein 
pflegt,  fiir  alles,  was  sie  sich  einmal  eingepragt  hatte,  ganz  gut;  sie  beschaftigte 
sich  mit  Stricken  und  strickte  sehr  fleifeig  und  ordentlich.  Auf  ihren  Schienen,  die 
sie  im  Jahre  1888  erhalten  hatte,  ging  sie  mit  Hilfe  eines  Stockes  ganz  gewandt 
im  Hause  umher. 

Da  machte  sich  auf  einmal,  etwa  seit  Februar  dieses  Jahres,  bei  der  Patientin 
ein  allmahlicher  korperlicher  und  geistiger  Verfall  bemerkbar.  Zunachst  fiel  auf, 
dafe  sie  mit  dem  gewohnten  Stricken  nicht  mehr  zurecht  kam;  sie  machte  Fehler, 
liefe  Maschen  fallen  u.  dergl.,  so  dafe  sie  oft  genotigt  war,  das  Gestrickte  wieder 
aufzuziehen.  So  hat  sie  buchstablich  vom  Januar  bis  zum  Marz  an  einem  Paar 
Striimpfe  gestrickt.  Ebenso  ging  es  mit  dem  Stopfen;  sie  brachte  es  nicht  mehr 
fertig,  ein  Loch  im  Strumpfe  richtig  zu  stopfen.  Etwa  Mitte  Mai  fiel  die  Patientin 
eines  Tages,  als  sie  aus  dem  Badezimmer  kam,  auf  dem  Korridor  hin  und  komite 
nicht  mehr  auf  die  Beine  gestellt  werden.  Sie  wurde  zu  Bett  gebracht,  und  als 
wir  nach  einigen  Tagen  den  Versuch  machten,  sie  wieder  aufstehen  zu  lassen,  war 
sie  nicht  mehr  imstande,  mit  ihren  Schienen  sicher  zu  stehen  und  zu  gehen.  Sie 
selbst  schob  diese  Unbehilflichkeit  auf  die  Schienen  und  lachte  iiber  die  Moglich- 
keit,  dafe  die  Beine  daran  schuld  sein  soUten.  Seit  dieser  Zeit,  also  seit  etwa  einem 
halben  Jahr,  beschaftigt  sich  die  Kranke  nun  eigentlich  gar  nicht  mehr;  nur  manch- 
mal  macht  sie  noch  unsinnige  Handarbeitsversuche,  indem  sie  auf  ihre  Schiirze 
einen  woUenen  Lappen  aufnaht  u.  dergl.  Gewohnlich  tragt  sie  ein  uninteressiertes, 
kindlich-heiteres  Wesen  zur  Schau;  nur  gelegentlich  wird  sie  etwas  erregt;  sie 
schimpft  dann  iiber  die  Schienen,  die  nichts  mehr  taugen  und  gepolstert  und  langer 
oder  weiter  gemacht  werden  milssen ;  sie  rasonniert  tiber  den  einfaltigen  und  lang- 
weiligen  Instrumentenmacher,  schreibt  ihm  sinnlose  Briefe  mit  der  Adresse:  „an 
den  hochehrwtirdigen  Herrn  D.  .  .  .,  hier"  u.  dergl. 

Seit  Mitte  Juni  ist  auch  die  Sprache  deutlich  verlangsamt  und  monotoner  als 
friiher,  gelegentlich  ist  sie  singend  und  lispelnd,  und  erst  in  der  letzten  Zeit  tritt 
eine  deutliche  Artikulationsstorung  zutage.  Namentlich  beim  Aussprechen  schwieriger 
Worte  zeigt  sich  eine  stolpernde  Unsicherheit.  Die  Kranke  ist  sich  zeitweise  dieser 
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X'eranderung  bevvufet;  sie  kommt  ihr  komisch  vor,  unci  sie  lacht  darubcr.  Der  all- 
gemeine  geistige  Riickgang  zeigt  sich  aber  auch  in  der  erheblichen  Abnahme  des 
Gedachtnisses,  in  einer  Erschwerung  der  AufTassung  und  einer  Verodung  des 
Ideenkreises.  Kurzum,  zu  der  friiheren  Imbezillitat  ist  eine  deutliche  fortschreitende 
Demenz  hinzugetreten.  Hand  in  Hand  mit  diesem  allmahlichen  geistigen  Verfall 
hat  sich  auch  ein  korperlicher  Riickgang  bemerkbar  gemacht,  und  neuerdings  — 
d.  h.  seit  etwa  2  Monaten  —  ist  zu  den  tabischen  Erscheinungen  ein  weiteres,  be- 
deutsames  somatisches  Symptom  hinzugetreten:  die  Babinskische  Dorsalflexion 
der  grofeen  Zehe,  zuerst  am  linken,  dann  auch  am  rechten  Fufee. 

Das  Symptom  ist  noch  nicht  konstant.  Oft  ist  es  vorhanden,  zu  anderen 
Zeiten  fehlt  es  wieder;  der  Reflex  ist  auch  leicht  erschopfbar.  Diese  anfangliche 
Inkonstanz  des  Babinskischen  Phanomens  haben  wir  regelmafeig  in  denjenigen 
Fallen  beobachtet,  in  denen  sich  unter  unseren  Augen  eineErkrankung  derPyramiden- 
seitenstrangbahnen  des  Riickenmarks  entwickelt  hat,  z.  B.  auch  bei  der  Kompressions- 
myelitis  infolge  von  tuberkuloser  Spondylitis.  Wir  fassen  deshalb  dieses  Symptom, 
d.  h.  sein  inkonstantes  Auftreten,  als  ein  Zeichen  fur  die  beginnende  Pyramiden- 
bahnerkrankung  auf.  Interessant  ist  hier,  dafe  das  Babinskische  Phanomen  zu- 
erst auf  dem  linken  Bein  aufgetreten  ist,  auf  der  Seite,  auf  der  von  der  Kindheit 
an  die  Parese  bestand,  deren  Pyramidenbahn  also  schon  durch  den  abgelaufenen 
encephalitischen  Prozefe  geschadigt  war. 

Der  allmahlich  eingetretene  psychische  Verfall  zusammen  mit  den  Erscheinungen 
der  beginnenden  Seitenstrangerkrankung  bei  einer  Tabischen  ist  nicht  anders  zu 
deuten,  als  durch  die  Annahme,  dafe  sich  hier  auf  dem  Boden  der  Tabes  eine 
progressive  Paralyse  entwickelt. 

Und  nun  rekapitulieren  wir  noch  einmal:  In  der  Kindheit  Encephahtis  mit 
zuriickbleibendem  Schwachsinn  und  linksseitiger  Parese;  187 1  —  im  Alter  von 
II ','2  Jahren  —  die  spezifische  Infektion;  etwa  Mitte  der  8oer  Jahre  —  zirka 
12 — 13  Jahre  spater  —  die  Initialsymptome  der  Tabes  und  20  Jahre  spater  Uber- 
gang  der  Tabes  in  Dementia  paralytica. 

Da6  sich  zur  Tabes  eine  Paralyse  hinzugesellt,  ist  keineswegs  selten;  wohl 
aber  wird  es  nicht  haufig  beobachtet,  da6  dies  nach  so  langem  Bestehen  der  Tabes 
geschieht. 

Bei  einer  zweiten  Tabischen  konnten  wir  trotz  aller  Bemilhungen 
bis  jetzt  nicht  den  geringsten  Anhaltspunkt  fiir  eine  vorausgegangene 
Infektion  auffinden.  Aber  gerade  solche  Falle  regen  uns  an,  immer  wieder 
aufs  neue,  und  so  intensiv  wie  mOglich,  nachzuforschen.  Es  ist  eine  34jahrige 
Frau,  die  seit  1898  verheiratet  ist.  Der  Ehemann  versichert  uns  aufs  bestimmteste, 
selbst  niemals  luetisch  gewesen  zu  sein  und  nichts  von  einer  friiheren  luetischen 
Erkrankung  seiner  Frau  zu  wissen.  Es  liegt  auch  gar  kein  Verdacht  gegen  den 
Gatten  vor,  denn,  wie  wir  von  der  Kranken  selbst  erfahren  haben,  fallen  die  ersten 
Anfange  ihres  Leidens  bestimmt  noch  in  ihre  Madchenzeit,  und  zwar  in  das  Jahr 
1891,  also  in  ihr  18.  Lebensjahr.   Damals  gibt  sie  an,  Doppelsehen  gehabt  zu  haben; 
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die  StCrung  war  nur  fluchtiger  Natur,  wie  es  im  Heginn  der  Tabes  die  Kegel  xu 
sein  pflegt,  und  ist  seitdem  nicht  wiedergekehrt.  Auch  zurzeit  sind  Lahmungen 
der  aufeeren  Augenmuskeln  nicht  vorhanden.  Mitte  der  goer  Jahre,  also  auch 
noch  vor  der  Eheschlielaung,  traten  dann  rheumatische  Schmerzen  in  den  Beinen 
hinzu,  und  seit  1900  fiel  der  Kranken  und  ihrem  Gatten  eine  Unsicherheit  beim 
Gehen  auf;  sie  ist  oft  beim  Gehen  in  den  Knien  eingeknickt  und  auf  die  Knie 
gefallen.  Seit  Dezember  1902  sind  schliefelich  schwere  gastrische  Krisen  hinzu- 
getreten. 

Ausgehend  von  unserer  Annahme,  dafe  die  Tabes  relativ  haufig  12 — 13  Jahre 
auf  die  luetische  hifektion  folgt,  und  von  der  Erfahrungstatsache,  da6  dies  sehr 
selten  frOher  wie  5  Jahre  der  Fall  ist,  haben  wir  festzustellen  versucht,  ob  viel- 
leicht  eine  Infektion  in  der  Kindheit  stattgehabt  haben  kOnnte.  Aber  auch  diese 
Versuche  haben  zu  keinem  Erfolge  gefiihrt.  Dies  war  leider  vorauszusehen;  denn 
wir  waren  auf  die  Aussagen  der  jungen  Frau  selbst  angewiesen,  da  ihre  beiden 
Eltern  verstorben  sind.  Solche  Feststellungen  sind  aber  nur  durch  ein  genaues 
Examen  der  Eltern  moglich;  denn  wenn  wirklich  eine  Infektion  in  der  Kindheit 
stattgefunden  hat,  so  wird  dies  torichterweise  in  der  weitaus  grofeten  Zahl  von 
Fallen  den  Kindern,  namentlich  wenn  es  sich  um  Madchen  handelt,  verheimlicht. 

Irgendwelche  Anhaltspunkte  fiir  eine  spezifische  Infektion  liefeen  sich  also 
nicht  nachweisen.  Wohl  aber  konnten  wir  aus  den  Akten  feststellen,  dafe  der 
Vater  der  Kranken  gleichfalls  an  einer  schweren  Riickenmarkskrankheit  gelitten 
hat,  zu  der  im  spateren  Verlauf  eine  „Gehirnerweichung"  hinzugetreten  ist.  Er  ist 
schliefelich  in  einer  Irrenanstalt  gestorben.  Wie  uns  von  dort  mitgeteilt  worden 
ist,  hat  es  sich  um  eine  Taboparalyse  gehandelt.  Wir  haben  aufeerdem  von 
der  Patientin  erfahren,  dafe  sie  im  ganzen  noch  11  Geschwister  hatte,  davon  sind 
7  in  friihem  Alter,  z.  T.  gleich  nach  der  Geburt,  gestorben;  von  den  anderen  4 
sind  3  anscheinend  gesund,  die  vierte,  eine  unverheiratete  Schwester,  wird  in 
einer  auswartigen  Anstalt  verpflegt;  sie  hat  seit  den  Madchenjahren  einen  un- 
sicheren,  stampfenden  Gang  und  ist  s.  Z.  im  Verlauf  von  2  Jahren  erblindet.  Eine 
Auskunft  iiber  die  Art  ihres  Leidens  haben  wir  von  der  betr.  Anstalt  nicht  erhalten 
konnen.  Jedenfalls  liegt  die  Annahme  nahe,  dafe  auch  diese  Schwester  an  Tabes 
oder  zerebrospinaler  Lues  leidet,  und  zwar  ist  auch  bei  ihr  die  Krankheit  schon 
im  Madchenalter  ausgebrochen. 

Also  Vater:  Tabes  und  Paralyse;  von  12  Kindern  7  in  fruhem  Alter  ver- 
storben; von  den  ilberlebenden  5:  2Tochter  wieder  Tabes  resp.  zerebrospinale  Lues. 
Bei  beiden  ist  die  Krankheit  im  Madchenalter  ausgebrochen.  Bei  der  einen  — 
unserer  Patientin  —  la6t  sich  eine  akquirierte  Lues  nicht  nachweisen.  So  ist 
doch  wirklich  der  Verdacht  begriindet,  dafe  es  sich  um  eine  Tabes 
handelt,  die  auf  dem  Boden  der  hereditaren  Lues  entstanden  ist. 

In  einem  Vortrag,  den  Babinski  in  der  Societe  medicale  des  Hopitaux  de  Paris 
am  24.  Oktober  1902  gehalten  hat,  hat  er  21  derartige  Falle  aus  der  englischen,  franzO- 
sischen  und  deutschen  Literatur  mitgeteilt  und  selbst  zwei  eigene  Falle  vorgestellt. 
Sie  betrafen  zwei  junge  Madchen  mit  Tabes,  deren  Vater  ebenfalls  an  Tabes  litten, 
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bei  denen  im  Alter  von  20  unci  15  Jahren  die  Initials^anptome  zum  Ausbruch  ge- 
kommen  waren.  In  der  Diskussion  zu  diesem  Vortrag  hat  Souque.s  von  einer 
Familie  berichtet,  in  der  der  Vater  an  Taboparalyse  gestorben  war,  wahrend  die 
Mutter  und  ihre  beiden  Tochter  an  Tabes  litten.  Bei  diesen  beiden  Madchen  glaubte 
Souques  eine  akquirierte  Lues  mit  Sicherheit  ausschliefeen  zu  kOnnen  und  die 
Erkrankung  ebenfalls  auf  eine  kongenitale  Lues  zuruckfuhren  zu  mussen. 

Unser  Fall  bietet  noch  eine  bemerkenswerte  Eigentiimlichkeit:  an  beiden 
Fiifeen  ist  eine  hochgradige  Lahmung  und  Atrophic  der  Streckmuskulatur  vor- 
handen.  Es  ist  die  typische  Peronaeuslahmung;  die  Fiifee  sind  in  Equinovarus- 
stellung  fixiert  infolge  der  Kontraktur  der  Wadenmuskeln  bei  gleichzeitiger  Lahmung 
der  Antagonisten.  Im  allgemeinen  pflegt  die  Muskulatur  des  Rumpfes  und  der 
Extremitaten  bei  der  Tabes  ihr  normales  Volumen  und  ihre  normale  Erregbarkeit 
zu  behalten;  indessen  werden  zuweilen  periphere  Lahmungen,  besonders  des  Radialis 
und  Peronaeus,  und  auch  Atrophic  ganzer  Muskclgruppen,  z.  B.  der  kleinen  Hand-  und 
Fufemuskeln,  beobachtct.  Einen  solchen  Fall  von  Tabes  mit  hochgradiger  Atrophic  der 
kleinen  Handmuskeln  bei  einem  Manne  habe  ich  Ihnen  fruher  (S.  164)  demonstriert. 

Oppenheim  bemerkt  in  der  neuen  Auflage  seines  Lehrbuchs  (S.  177),  dafe 
zwei  seiner  Kranken,  die  zu  dieser  Kategorie  gehoren,  unter  dem  Einflusse  von 
Giften,  und  zwar  von  Blei,  gestanden  haben;  da  ist  es  gewife  nicht  uninteressant, 
dafe  auch  unserc  Patientin,  als  sic  vor  Beginn  ihres  jetzigen  Leidens  in  einer 
Akkumulatorcnfabrik  arbeitetc  und  hauptsachlich  mit  dem  Abwaschen  von  Blei- 
platten  beschaftigt  war,  zwcimal,  in  den  Jahren  1896  und  1898,  an  Bleikolik  cr- 
krankt  gewescn  ist. 

Wic  gerne  von  den  Eltcrn  jugendlicher  Patienten  die  fruherc  syphilitische 
Erkrankung  derselbcn  dem  Arzte  vcrheimlicht  wird,  und  wie  es  gclcgcntlich  auch 
vorkommcn  mag,  da6  dem  Kranken  von  der  vorausgegangcnen  Lues  wirklich 
nichts  bekannt  ist,  bezeugt  cine  Reihe  weitercr  Fallc  von  progressiver  Paralyse, 
Tabes  und  zerebrospinaler  Lues. 

Einmal  hat  es  sich  um  einen  jungen  Mann  von  25  Jahren  gchandelt,  bei  dem 
die  Diffcrcntialdiagnose  zwischen  einem  schweren  nervoscn  Erschopfungszustand 
und  progressiver  Paralyse  schwankte.  Das  jugendliche  Alter  des  Patienten  und 
cine  dem  Ausbruch  der  ersten  Krankheitserscheinungen  unmittelbar  vorausge- 
gangene,  anstrcngende  Reise  um  die  Welt,  wahrend  deren  die  Reisegescllschaft 
in  den  Rocky  Mountains  im  Winter  wiederholt  in  Zelten  kampiert  hatte,  sprachen 
fur  die  Wahrscheinlichkeit  einer  schweren  Neurasthenic;  aber  das  Vorhanden- 
sein  von  unverkennbaren  Symptomen  cines  organischen  Leidens,  vor  allem  des 
Babinskischen  Zchcnreflexcs,  vcranlafete  mich,  mit  allcr  Bcstimmtheit  eine  pro- 
gressive Paralyse  (Seitenstrangform)  zu  diagnostizieren.  Und  zu  meincm  eigenen 
Hlrstaunen  erfuhr  ich  auch  bald  auf  mcine  Frage,  ob  der  Patient  in  seiner  Kind- 
heit  syphilitisch  crkrankt  gewescn  sei,  dafe  tatsachlich  im  12.  Lebensjahre  des 
Knaben  ein  spezifisches  Ulcus  an  der  Unterlippe  und  ein  Exanthem  von  arztlichen 
Autoritaten  festgestellt  und  seit  damaliger  Zeit  wiederholt  Quccksilberkuren  ange- 
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wandt  worden  seien.  Nach  der  Ansicht  des  Vaters  ist  die  Infektion  des  I2jahrigen 
Knaben  durch  einen  nachgewiesenerma&en  syphilitischen  Hauslehrer  erfolgt,  der 
wie  der  Kranke  die  Angewohnheit  liatte,  an  dem  Federhalter  zu  kauen.  Nach- 
dem  ich  den  altcii  1  Icrrn  durcii  meine  ganz  bestimmte  Frage  zu  diesem  Gestandnis 
gebracht  hatte,  bat  er  mich  instandig,  doch  niemals  mit  dem  Sohne  und  dem 
Hausarzt  darilber  zu  sprechen.  Dem  letzteren  hatte  man  diese  Tatsache  geflissent- 
lich  verschwiegen,  und  deshalb  hatte  er  sich  mit  der  Diagnose  Neurasthenie  begniigt. 

Kin  ziemlich  ahnlicher  Fall  betrifft  eine  junge  Frau  von  31  Jahren.  Sie  ist 
jetzt  II  Jahre  verheiratet;  nach  dem  ersten  Jahre  der  Ehe  gebar  sie  einen  gesunden 
Knaben;  dann  folgten  5  Aborte.  Erst  die  nachste  Graviditat,  vor  und  wahrend 
der  eine  energische  Inunktionskur  eingeleitet  worden  war,  verlief  normal  und 
fahrte  zur  Geburt  eines  gesunden  Madchens,  das  jetzt  4'/2  Jahre  alt  ist.  Der  Ehe- 
mann  ist  sicher  nicht  syphilitisch;  auch  ihn  trifFt,  wie  in  dem  friiheren  Fall,  gar 
kein  Verdacht;  denn  nach  ubereinstimmender  Angabe  beider  Eheleute  war  schon 
zu  Beginn  der  ersten  Graviditat,  V'l  Jahr  nach  der  Hochzeit,  die  ataktische  Geh- 
storung  mit  gastrischen  Krisen  vorhanden,  und  wie  die  Kranke  selbst  und  ihre 
Mutter  versichern,  war  schon  2  Jahre  fruher  ein  passageres  Doppelsehen  aufge- 
treten.  Hier  fiel  also  das  erste  Auftreten  der  tabischen  Erscheinungen  sicherlich 
vor  die  Eheschliefeung,  und  zwar  in  das  18.  Lebensjahr  der  Kranken.  Ich  nahm 
nun  beide  Eltern  ins  Gebet;  sie  hatten  fruher  eine  Wirtschaft,  und  mit  Tranen 
in  den  Augen  erzahlte  mir  die  Frau  das  Folgende: 

Als  ihr  Tochterchen  5  Jahre  alt  gewesen  sei  und  mit  ihr  gespielt  habe, 
wahrend  sie  in  der  Wirtschaft  hinter  dem  Buffet  safe,  sei  sie  einmal  in  die  Kuche 
abgerufen  worden,  und  habe  so  lange  das  Kind  in  dem  Wirtszimmer  allein  ge- 
lassen.  Als  sie  dann  nach  einiger  Zeit  wieder  zuruckgekommen  sei,  habe  sie  ge- 
sehen,  wie  ein  Mann  mit  ihrem  Tochterchen  aus  dem  Abort  gekommen  sei.  Sie 
habe  die  Kleine  zu  sich  gerufen  und  habe  versucht,  von  dem  Kinde  zu  erfahren, 
was  der  Mann  mit  ihm  gemacht  habe.  Das  Kind  habe  keine  Auskunft  gegeben 
imd  nur  immerzu  geweint.  Sie  habe  es  dann  ausgezogen  und  deutlich  gemerkt, 
dafe  die  Kleine  zwischen  den  Beinen  einen  weifeen  Ausflufe  gehabt  habe.  Sie 
habe  sofort  ihren  alten  Hausarzt  gerufen,  er  habe  das  Kind  genau  untersucht  und 
sie  versichert,  dafe  ihm  nichts  geschehen  sei.  Dieser  Ausspruch  habe  sie  beruhigt, 
und  da  das  Kind  wirklich  nicht  krank  geworden  sei,  habe  sie  die  Sache  vergessen 
und  nicht  mehr  daran  gedacht,  bis  ich  sie  jetzt  gefragt  hatte. 

Eine  spezifische  Infektion  ist  damit  gewiS  nicht  nachgewiesen;  wohl  aber  ist 
aus  der  drastischen  Erzahlung  der  Mutter  ohne  weiteres  zu  schliefeen,  da6  ein 
geschlechtlicher  Verkehr  mit  dem  5jahrigen  Kinde  stattgefunden  hat.  Nun 
rechnen  Sie  die  ominosen  13  Jahre  hinzu;  im  18.  Lebensjahre  sind  bei  dem 
Madchen  die  ersten  Erscheinungen  der  Tabes,  die  Diplopie,  aufgetreten;  ist  dies 
nicht  ein  Indizienbeweis  dafur,  dafe  in  der  Kindheit  eine  luetische  Infektion 
stattgefunden  hat! 

Es  wird  einzuwenden  sein,  dafe  kein  Primaraffekt  und  keine  sekundaren  Er- 
scheinungen nachgewiesen  worden  sind.   Sie  werden  oft  genug  Qbersehen,  zumal 
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bei  einem  5jahngen  Kinde  von  einer  Mutter,  die  durch  den  beruhigenden  Aus- 
spruch  ihres  Hausarztes  in  Sorglosigkeit  gesetzt  worden  ist.  Aber  auch  bei  Er- 
vvachsenen,  die  sich  selbst  gut  und  sorgftlltig  beobachten,  und  die  sogar  unter 
standiger  spezialarztlicher  KontroUe  stehen,  kOnnen  —  namentlich  bei  Frauen  und 
Madchen  —  die  Primar-  und  Sekundarerscheinungen  der  Lues  verborgen  bleiben. 
Einen  geradezu  klassischen  Beleg  fur  diesen  Ausspruch  habe  ich  vor  einigen 
Jahren  beobachtet;  es  handelte  sich  urn  eine  Dame,  die  von  ihrem  Gatten  wegen 
Ehebruchs  geschieden  lebte.  Der  Gatte  hatte  sie  im  ersten  Jahre  der  Ehe  mit 
einer  Gonorrhoe  infiziert;  sie  trat  deshalb  in  Behandlung  eines  Spezialisten,  der 
sie  jahrelang  aufs  genaueste  beobachtete  und,  weil  nervose  Erscheinungen,  wie 
Kopfschmerz,  Parasthesien  in  den  Armen  etc.,  die  bei  der  hochgradigen  Anamie 
der  Patientin  fur  hysterisch  galten,  hinzugetreten  waren,  mit  einem  Nervenarzt 
zusammen  behandelt  hat.  Auf  einmal  traten  in  rascher  Aufeinanderfolge  Lahmungs- 
erscheinungen  nahezu  samtlicher  Hirnnerven  auf;  kurzum,  das  typische  Bild  einer 
basalen  gummosen  Meningitis,  mit  Schlucklahmung,  exspiratorischem 
Atmungsstillstand  usw.  Es  war  keinen  Augenbhck  daran  zu  zweifeln,  dafe  es  sich 
um  eine  zerebrale  Lues  handelte,  trotzdem  die  Patientin  nichts  von  einer  spezifi- 
schen  Infektion  wufete.  Es  w^urde  also  unverzuglich  eine  energische  antisyphilitische 
Kur  eingeleitet  und  mit  dem  eklatantesten  Erfolg.  Die  Patientin  ist  voUstandig 
genesen;  sie  ist  seitdem  korperlich  und  geistig  gesund  geblieben.  Auch  die 
scheinbar  hysterischen  Symptome  und  die  hochgradige  Anamie  sind  ganz  ge- 
schwunden. 


48.  Friedreichsche  Krankheit. 

Unserer  Besprechung  der  Tabes  wollen  wir  kurz  die  Demonstration  eines 
Falles  von  Friedreichscher  Krankheit  anschliefeen,  jenes  seltenen  Leidens,  das 
eine  Reihe  von  S^^mptomen  mit  der  Tabes  gemein  hat,  vor  allem  das  Fehlen  der 
Kniephanomene  und  die  Ataxie.  Es  handelt  sich  um  einen  55jahrigen  Kaufmann, 
der  bereits  im  vierten  Jahre  bei  uns  verpflegt  wird.  Der  Kranke  erzahlt  uns,  dafe 
er  schon  als  Kind  unsicher  auf  den  Beinen  gewesen  sei.  Turnen,  Schlittschuh- 
laufen  und  anderen  Sport  habe  er  niemals  treiben  konnen;  auch  Tanzen  habe  er 
nicht  gelernt.  Schon  in  den  ersten  Schuljahren  sei  eine  Verbildung  seiner  Fufee 
aufgetreten,  wodurch  ihm  das  Gehen  noch  schwerer  geworden  sei  als  vorher, 
und  wenn  nach  Schulschlufe  die  anderen  Buben  die  steile  Wendeltreppe  des  Schul- 
hauses  mit  Vorliebe  herabgesprungen  seien,  habe  er  stets  zuruckbleiben  miissen 
und  sei  als  letzter  langsam  und  bedachtig  nachgegangen.  In  spateren  Jahren  sei 
eine  Ungeschicklichkeit  der  Hande  hinzugetreten,  so  dafe  ihm  das  Schreiben  und 
Zeichnen  schon  in  der  Schule  schwer  gefallen  sei.  Zum  Militardienst  wurde  der 
Kranke  wegen  der  Verkriippelung  seiner  Fufae  untauglich  befunden.  Nach  Ab- 
solvierung  der  Lehrzeit  war  er  lange  Jahre  in  Nordamerika  in  einer  Uhrgehause- 
fabrik  tatig  und  dort  ausschliefelich  mit  grSberen  Arbeiten  beschaftigt,  weil  ihm 
die  gro6e  Ungeschicklichkeit  seiner  Hande  feinere  Arbeiten,  wie  z.  B.  das  An- 


320 


Fried reichsche  Krankheit. 


sc 


•hrauben  kleiner  Scharniere  an  die  UhrgehSuse,  unmOglich  machte.  Als  seine 
Beschwerden  nielir  und  mehr  zunahmen,  begab  er  sich  im  Jahre  1885  zum  ersten 
Male  in  Srztliche  Behandlung.  Der  intelligente  Patient  wei6  sich  nun  mit  aller 
Bestimnitheit  zu  crinnern,  daS  damals  schon  die  Patellarsehnenreflexe  erloschen 
waren.  Der  amerikanische  Arzt  hat  ihm  gesagt,  dafe  er  ein  Rtickenmarksleiden 
habe,  und  hat  eine  Inunktionskur  mit  grauer  Salbe  angeordnet,  die  jedoch  ohne 
Erfolg  geblieben  ist. 

Ini  Jahre  1891  hat  der  Kranke  aufeerdem  noch  eine  Geschlechtskrankheit 
akquiriert.  Es  soli  sich  urn  ein  Ulcus  an  der  Glans  und  urn  einen  nSssenden  Aus- 
schlag  am  Perineum  gehandelt  haben.  Sekundar-syphilitische  Erscheinungen  sind 
nicht  aufgetreten,  und  eine  Quecksilberbehandlung  ist  damals  auch  nicht  eingeleitet 
worden.  Vielmehr  wurde  die  Afifektion  nur  lokal  behandelt  und  kam  schnell  zu 
voUiger  Heilung.    Residuen  einer  alten  Lues  sind  nicht  nachzuweisen. 

Ganz  allmahlich  hat  sich  da.-i 
Leiden  des  Kranken  immer  mehr 
verschlimmert;  er  mufete  seine 
Stellung  in  der  Fabrik  aufgeben 
und  ist  noch  einige  Jahre  als 
Kaufmann  tatig  gewesen.  Dann 
wurde  ihm  wegen  zunehmender 
Unsicherheit  der  Hande  das 
Schreiben  derartig  erschwert, 
dafe  er  auch  diesem  Beruf  ent- 
sagen  mufete ,  und  so  ist  er 
schliefelich  im  Alter  von  50  Jahren 
erwerbsunfahig  geworden. 

Soweit  betrifft  die  Ana- 
mnese  den  Patienten  selbst.  Aus 
seiner  Familiengeschichte  ist  her- 
vorzuheben,  dafe  sein  Vater  und 
Grofevater  vaterlicherseits  ebenfalls  einen  auffaUigen  Gang  gehabt  haben  sollen, 
sein  Vater  —  wie  sich  der  Kranke  selbst  erinnern  kann  —  schon  in  jungen  Jahren 
und  —  wie  er  vom  Horensagen  weife  —  auch  schon  als  Kind.  Von  Verwandten 
wurde  dem  Kranken  ferner  mitgeteilt,  dafe  er  den  gleichen  Gang  habe  wie  sein 
Vater  und  Grofevater.  Auch  bei  seinem  Vater  sei  die  Gehstorung  nach  arztlichem 
Ausspruch  durch  ein  Rtickenmarksleiden  bedingt  gewesen.  Die  einzige  Schwester 
des  Patienten  ist  anscheinend  gesund.  Wir  durfen  aus  diesen  prazisen  Angaben 
schliefeen,  dafe  wir  es  hier  mit  einer  hereditaren  Erkrankung  zu  tun  haben. 

Tatsachlich  ist  der  Gang  unseres  Kranken  ein  sehr  auffalliger.  Er  ist  breit- 
beinig,  unsicher  und  leicht  taumelnd,  dem  ataktischen  Gang  der  Tabiker  ahnlich, 
jedoch  kein  ausgesprochener  Schleudergang.  Zum  grofeen  Teil  ist  diese  Unbehilt- 
lichkeit  des  Patienten  beim  Gehen,  zu  dem  er  sich  stets  eines  Stockes  bedienen 
mufe,  sicherlich  durch  die  Mifebildung  an  seinen  beiden  Fufeen  bedingt.    Es  ist 


Fig.  179. 

Pes  equinovarus  in  einem  Falle  von  Friedreichscher 
Krankheit.    Eigene  Beobachtung. 
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beiderseits  ein  Pes  equinovarus  vorhanden  mit  auffalliger  Exkavation  der  Sohle 
und  einer  hCchst  eigentumlichen  Stellung  der  Zehen  (Fig.  179).  Samtliche  Zehen, 
namentlich  die  Grofezehe,  sind,  wie  die  Rontgendurchleuchtung  (Fig.  180)  noch 
besser  zeigt  als  die  blofee  Inspektion,  in  den  Grundphalangen  hyperextendiert  bei 
starker  Flexion  der  iibrigen  Phalangen.  Brissaud  hat  diesen  Klumpfufe  als 
charakteristisch  fur  die  Friedreichsche  Krankheit  abgebildet  (Fig.  181). 

Ganz  wesentlich  ist  die  eigenartige  Gehstorung  des  Kranken  aber  durch  die 
lokomotorische  Ataxie  bedingt,  die  auch  bei  dem  Kniehackenversuch  deutlich  in 
die  Erscheinung  tritt.    Auch  beim  Stehen  ist  die  Koordinationsstorung  sehr  aus- 


Fig.  180. 

Fufeskelett  (Skiagramm)  in  einem  Falle  von  Friedreichscher  Krankheit.    Eigene  Beobachtung. 

gesprochen;  der  Kranke  gerat  leicht  ins  Taumeln,  das  jedoch  im  Gegensatz  zu 
dem  Rombergschen  Phanomen  der  Tabiker  beim  Lidschlufe  nicht  merklich  starker 
zu  werden  pflegt.  In  sehr  charakteristischer  Weise  lafet  sich  die  statische  Ataxie 
demonstrieren,  indem  man  dem  Patienten  aufgibt,  in  Bauchlage  die  Unterschenkel 
in  den  Kniegelenken  rechtwinkelig  gebeugt  ruhig  in  die  Hohe  zu  halten.  Es  ist 
ihm  dies  ganz  unmoglich,  weil  die  Beine  alsbald  in  ein  starkes  Schwanken  geraten. 

An  den  Handen  ist  die  Ataxie  viel  geringer.  Es  ist  nur  ein  leichtes  Aus- 
fahren  des  Zeigefingers  vorhanden,  wenn  ihn  der  Kranke  zur  Nasenspitze  zu 
fuhren  sucht.  Bei  langerem  Schreiben  aber  tritt  die  Ungeschicklichkeit  der  Hande 
deutlich  hervor. 

Knoblauch,  Krankheiten  des  Zentralnervensystems.  21 
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An  Armen  unci  Beinen  ist  eine  geringe  Atrophic  der  Muskulatur  vorhanden, 
besonders  auffallig  an  der  rechten  Wade.  Durch  das  Fehlen  qualitativer  Ver- 
anderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  ist  sie  als  eine  einfache,  nicht  degenera- 
tive Muskelatrophie  charakterisiert.  Auch  werden  in  der  atrophischen  Muskulatur 
keine  fibrillaren  Zuckungen  beobachtet.  Wohl  aber  treten  in  den  einzelnen  Muskeln 
von  Zeit  zu  Zeit  unwillkUrliche,  zuckende  Bewegungen  auf,  die  an  die  motorische 
Unruhe  der  Choreakranken  erinnern. 

Wir  stellen  ferner  fest,  daft  bei  unserem  Patienten  nicht  nur  die  Knie- 
phanomene  fehlen,  worauf  er  uns  selbst  aufmerksam  gemacht  hat,  sondern  auch 
die  Achillessehnenreflexe  und  sftrntliche  Sehnen-  und  Periostreflexe  an  beiden 
Oberextremitaten.  Bauchhaut-,  Kremaster-  und  Fufesohlenreflexe  sind  dagegen 
normal.  Lagegefuhl  und  stereognostischer  Sinn  sind  vollkommen  intakt;  doch 
zeigt  die  Hautempfindlichkeit  an  beiden  Beinen  von  den  Knien  abwarts  eine  leichte 

Abstumpfung,  deren  obere  Grenze  sich  nicht  scharf 
bestimmen  lafet. 

Die  Pupillen  sind  im  Verhaltnis  zu  dem  Lebens- 
alter  des  Patienten  auffallig  eng.  Sie  erweitern  sich 
aber  im  Dunkelzimmer  und  reagieren  prompt  bei 
direkter  und  indirekter  Belichtung  und  bei  Kon- 
vergenzbewegungen  der  Bulbi.  Die  rechte  Pupille 
ist  etwas  weiter  als  die  Unke.  Der  Augenhinter- 
grund  ist  normal. 

Au&er  der  Verbildung  der  Fiifee  ist  noch  eine 
leichte  Kyphose  vorhanden,  die  sich  ganz  allmahlich 
seit  etwa  15  Jahren  entwickelt  haben  soil. 

In  dem  Zustandsbild,  das  der  Kranke  heute 
bietet,  ist  also  zweifellos  eine  Reihe  von  S3^mptomen 
vorhanden,  die  auch  der  Tabes  eigen  sind:  das  West- 
phalsche  Phanomen,  die  Ataxie,  die  Miosis  und  PupillendiflFerenz  und  die  Sensi- 
bilitatsstorung  an  den  Unterextremitaten.  Daneben  haben  wir  aber  andere,  der 
Tabes  fremde  Symptome  festgestellt,  die  zu  dem  klinischen  Bilde  der  Friedreich- 
schen  Krankheit  gehoren:  die  Verbildungen  des  Skeletts,  Pied  bot  und  Kyphose, 
sowie  die  choreatische  Unruhe  und  geringe  Atrophic  der  Muskulatur.  Andere 
Erscheinungen  des  typischen  Krankheitsbildes  der  hereditaren  Ataxie  fehlen  frei- 
lich :  Nystagmus  und  Sprachstorung,  die  sich  wenigstens  im  spateren  Verlauf  des 
Leidens  in  der  Regel  hinzugesellen.  So  mussen  wir  die  Frage  erortern:  Handelt 
es  sich  hier  um  eine  Tabes  oder  um  die  Friedreichsche  Krankheit? 

Die  Differentialdiagnose  stofet  auf  keine  besonderen  Schwierigkeiten.  Zunachst 
konnten  wir  ja  feststellen,  dafe  das  Leiden,  wenn  die  Angaben  des  Patienten  ,wahr 
sind  —  und  wir  haben  keine  Ursache,  an  seiner  Glaubwiirdigkeit  zu  zweifeln  — , 
schon  in  seiner  friihen  Kindheit,  also  vor  etwa  45  Jahren,  begonnen  hat.  Wenn 
es  sich  also  um  eine  Tabes  handeln  sollte,  was  in  Anbetracht  des  ungewohnlich 
langen  Verlaufs  der  Krankheit  sehr  unwahrscheinlich  ist,  so  miifete  sie  nach  unseren 


Fig.  181. 
„Pied  bot  de  Friedreich. 
Nach  Brissaud. 
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Anschauungen  auf  dem  Boden  der  kongenitalen  Lues  zur  Entwickelung  ge- 
kommen  sein.  HierfUr  fehlen  uns  verwertbare  Anhaltspunkte,  wenn  wir  nicht  am 
Ende  annehmen  wollen,  dafe  der  Vater  des  Kranken,  der  auch  ein  Ruckenmarks- 
leiden  und  den  gleichen  Gang  gehabt  haben  soil,  gleichfalls  Tabiker  und  somit 
luetisch  gewesen  sei.  Im  hochsten  Grade  auffallig  wSre  es  aber  dann,  dafe  eine 
Tabes  nach  45jahrigem  Bestehen  noch  nicht  zu  dem  typischen  Krankheitsbild  ge- 
fuhrt  haben  sollte,  wie  wir  es  sonst  bei  viel  kurzerer  Dauer  des  Leidens  zu  sehen 
gewohnt  sind:  zur  reflektorischen  Pupillenstarre,  zu  Augenmuskellahmungen  und 
Optikusatrophie,  zu  dem  charakteristischen  Schleudergang,  maximaler  Ataxie  und 
Blasenschwache,  Erscheinungen,  die  in  unserem  Falle  sSmtlich  fehlen,  und  dafe  im 
ganzen  Verlauf  der  Krankheit  lanzinierende  Schmerzen,  gastrische  und  andere 
Krisen  u.  dergl.  niemals  aufgetreten  sind. 

Wohl  aber  stimmt  das  ganze  Zustandsbild,  die  Entwickelung  des  Leidens  in 
fruher  Kindheit  und  sein  langsam-progredienter  Verlauf  voUkommen  mit  der  An- 
nahme  der  Friedreichschen  Krankheit  iiberein.  Deshalb  tragen  wir  kein 
Bedenken,  diese  Diagnose  zu  stellen,  auch  wenn  in  unserem  Fall  Nystagmus  und 
Sprachstorung  fehlen  und  andererseits  Miosis  und  Pupillendifferenz  vorhanden  sind, 
die  nicht  zu  den  typischen  Symptomen  des  Leidens  gehoren.  Auch  der  Umstand, 
dafe  nach  der  Angabe  des  Kranken  sein  Vater  und  Grofevater  die  gleiche  Krank- 
heit hatten,  wahrend  seine  Schwester  gesund  ist,  kann  die  Berechtigung  unserer 
Diagnose  nicht  erschiittern.  Wohl  ist  es  bei  der  Friedreichschen  Ataxie  die 
Kegel,  dafe  sie  bei  einer  Reihe  von  Geschwistern,  zuweilen  auch  in  den  Seiten- 
linien  der  Aszendenz  auftritt,  wahrend  eine  direkte  Vererbung  des  Leidens  von 
den  Eltern  auf  die  Kinder  ungewohnlich  ist.  Meistens  bleiben  die  Ehen  der 
Patienten  sogar  kinderlos.  Man  hat  deshalb  vorgeschlagen,  bei  der  Friedreich- 
schen Krankheit  nicht  von  einem  „hereditaren",  sondern  einem  „familiaren" 
Auftreten  zu  sprechen  (Schmaus).  Unser  Fall  beweist,  dafe  diese  Unterscheidung 
nicht  durchfuhrbar  ist.  Ein  familiares  Auftreten  angeborener  Eigenschaften  und 
Krankheiten  wiirde  iiberdies  kaum  anders  als  durch  die  Annahme  hereditarer 
Einflilsse  zu  erklaren  sein. 

Schwieriger  als  in  unserem  Fall  kann  sich  die  Dififerentialdiagnose  der  Fried- 
reichschen Krankheit  gegeniiber  der  multiplen  Sklerose  gestalten,  wenn 
au6er  den  geschilderten  Symptomen,  wie  es  die  Regel  ist,  auch  Nystagmus  und 
eine  Sprachstorung  vorhanden  sind.  Beide  Erscheinungen  hat  Friedreich  selbst 
auf  die  das  ganze  Krankheitsbild  beherrschende  Storung  der  Koordination  zuruck- 
gefuhrt,  auf  eine  Ataxie  der  Augenmuskeln  (ataktischer  Nystagmus)  und  der  ge- 
samten  Sprachmuskulatur  (Lippen,  Zunge  usw.).  Die  Sprache  der  Patienten  ist 
meistens  verlangsamt  und  infolge  mangelhafter  Artikulation  undeutlich ;  zugleich 
werden  aber  auch  die  einzelnen  Silben  der  Worte  ganz  ungleichmafeig  betont  und 
einzelne  von  ihnen  fOrmlich  explosiv  ausgestofeen,  wahrend  andere  scheinbar  ganz 
verschluckt  werden.  Dadurch  gewinnt  die  eigenartige  StOrung  des  sprachlichen 
AusdrucksvermOgens  bei  der  Friedreichschen  Krankheit  eine  oberflachliche 
Ahnlichkeit  mit  der  bulbaren  Anarthrie  und  mit  dem  Skandieren.    Da  indessen 
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bt  i  cler  multiplen  Sklerose  in  der  Regel  schon  in  frUhen  Stadien  des  Leidens  eine 
Erkrankung  des  Sehnerven  (Neuritis  optica,  Abblassung  der  Papille)  nachzuweisen 
sein  wird  und  audi  die  Ataxie  hinter  den  Erscheinungen  der  Pyramidenbahnlasion 
(spastische  Paresen,  Steigerung  der  Selinenreflexe,  Babinskisches  Phanomen) 
zurUckzutreten  ptlegt,  wird  die  Differentialdiagnose  auch  in  denjenigen  Fallen  keine 
grofeen  Schwierigkeiten  machen,  in  denen  die  multiple  Sklerose  schon  in  der  Kind- 
heit  auftritt. 

Das  Fclilcn  der  rellektorischen  Pupillenstarre,  von  Augenmuskellahmungen 
und  Optikusatrophie,  von  spastischen  Symptomen  und  apoplektiformen  Insulten, 
sowie  die  intakt  bleibende  Intelligenz  der  Kinder  und  der  Mangel  anderer  psychi- 
scher  Anomalien  unterscheiden  schliefelich  die  hereditSre  Ataxie  ausreichend  von 
ahnlichen  Krankheitszustanden,  die  auf  dem  Boden  der  angeborenen  Lues  in  der 
Kindheit  zur  Entwickelung  kommen  kOnnen. 


Fig.  182. 

Querschnitt  aus  dem  Halsmark  in  einem  Falle  von  Friedreichscher  Krankheit. 

Vergrofierung  8 :  i. 

Der  Friedreichschen  Krankheit  liegt,  wie  zahlreiche  Obduktionsbefunde 
lehren,  zweifellos  eine  angeborene  Hypoplasie  des  Rtlckenmarks  und 
der  Medulla  oblongata  zugrunde.  Dieser  Tatsache  Rechnung  tragend,  hat 
Bing  („Die  Abniltzung  des  Rtlckenmarks",  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde, 
26.  Bd.,  1904),  angeregt  durch  die  E dinger sche  Aufbrauchtheorie,  das  Auftreten  der 
klinischen  Krankheitserscheinungen  und  die  anatomischenBefunde  bei  der  hereditaren 
Ataxie  durch  einen  vorzeitigen  Aufbrauch  zu  erklaren  versucht.  Nach  Bings 
Ansicht  ist  das  hypoplastisch  angelegte  Zentralorgan  seiner  funktionellen  Aufgabe 
auf  die  Dauer  nicht  gewachsen,  so  dafe  mit  seiner  zunehmenden  Inanspruchnahnie 
meist  schon  in  der  Kindheit  auch  seine  Insuffizienz  in  die  Erscheinung  tritt.  'Die 
„ErsatzstOrung"  in  dem  abnorm  kleinen  Rilckenmark  fuhrt  zu  einer  progressiven 
kombinierten  Strangsklerose,  die  in  vorgeriickten  Fallen  in  dem  Areal  der 
Pyramiden-  und  Kleinhirn-Seitenstrangbahnen,   in  der  ganzen  Ausdehnung  der 
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Gollschen  und  in  den  medialen  Teilen  der  Burdachschen  Strange,  sowie  in  den 
Clarkeschen  Saulen  und  hinteren  Wurzeln  nachgewiesen  worden  ist  (F'ig.  182). 

Die  angeborene  Hypoplasie  des  Kleinhirns  soil  zu  einem  der  Friedreich- 
schenKrankheit  verwandten  Zustandsbilde  fuhren,  das  Pierre  Marie  „  Heredo- 
ataxie  cerebelleuse"  genannt  hat.  Anscheinend  kommen  auch  Kombinationen 
beider  Bildungsanomalien  des  Zentralorgans  unter  mannigfachen  Variationen  des 
klinischen  Bildes  zur  Beobachtung. 


VII.  Multiple  Sklerose. 

49.  Das  Krankheitsbild  im  allgemeinen. 

Intentionstremor ,  Nystagmus  und  skandierende  Sprache  sind 
die  Kardinalsymptome  der  multiplen  Sklerose  desGehirns  und  Riicken- 
marks.  Wo  diese  Symptomentrias  vorhanden  und  das  Zustandsbild  nicht  durch 
fremde  Krankheitserscheinungen  getrubt  und  kompliziert  ist,  gehort  die  Diagnose 
der  multiplen  Sklerose  zu  den  leichtesten  Diagnosen  in  der  ganzen  Neuropathologie. 
Andernfalls  kann  sie  aber  auch  ungemein  schwierig,  ja  vielleicht  lange  Jahre 
hindurch  mit  Sicherheit  iiberhaupt  unmoglich  sein;  und  tatsachlich  werden  bei 
keiner  anderen  Krankheit  des  Zentralnervensystems  so  viele  Fehldiagnosen  gestellt 
als  gerade  bei  der  Herdsklerose. 

Dies  ist  bedingt  durch  die  Regellosigkeit  des  Sitzes  der  sklerotischen  Herde 
im  Gehirn  und  Riickenmark,  wo  sie  bald  vereinzelt,  bald  in  grofeer  Zahl  sowohl 
in  der  grauen  als  auch  in  der  weifeen  Substanz  des  Zentralorgans  etabliert  sein 
konnen.  Fur  die  Symptomatologie  der  Gehirn-  und  Ruckenmarkskrankheiten  ist 
aber  die  Lokalisation  des  Herdes  und  nicht  die  anatomische  Natur  des  Krankheits- 
prozesses  von  bestimmender  Bedeutung,  und  so  erklart  die  Regellosigkeit  der 
Lokalisation  der  disseminierten  Herde  die  proteusartigen  Krankheitsbilder,  unter 
denen  die  multiple  Sklerose  uns  entgegentritt. 

Sie  ist  eine  Erkrankung  des  jugendlichen  Alters,  die  nach  neueren 
Anschauungen  unter  Umstanden  in  ihren  ersten  Anfangen  bis  in  die  fruheste 
Kindheit  zuruckgefuhrt  werden  kann.  Oppenheim  hat  auf  Falle  hingewiesen, 
in  denen  von  Jugend  auf  Schwache  der  Beine  und  ein  geringfugiger  Tremor 
bestand  und  sich  erst  im  spateren  Leben  das  Leiden  erkennbar  entwickelt  hat. 
Manchmal  reichen  einzelne  Erscheinungen  soweit  zuruck,  dafe  sie  als  kongenitale 
aufgefafet  werden  mOssen.  Eichhorst  hat  die  multiple  Sklerose  bei  einem 
8  Monate  alten  Kinde  einer  an  derselben  Krankheit  leidenden  Mutter  auch  anato- 
misch  nachgewiesen,  GewOhnlich  nimmt  die  Krankheit  im  3.  Lebensjahrzehnt, 
mitunter  selbst  schon  zu  Ende  des  zweiten  oder  noch  im  4.  jahrzehnt  des  Lebens 
ihren  erkennbaren  Anfang,  also  in  einem  Alter,  in  dem  der  Mann  seiner  Militar- 
pflicht  zu  geniigen  pflegt,  bezw.  beim  Weibe  in  den  ersten  Jahren  der  Ehe.  Die 
Unklarheit  und  Vieldeutigkeit  der  initialen  Krankheitserscheinungen  und  namentlich 
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auoli  ihr  passagercs  Auftreten,  ihr  allmilhliches  oder  plOtzlich,  fast  apoplektiform 
einsetzendes  Kommeii  und  Gehen  und  Wiederkommen,  bringt  es  mit  sich,  da6 
die  Krankheit  ini  Anfang  haufig  verkannt  und  der  Mann  i'tir  einen  Simulanten 
oder  for  luetisch,  das  Weib  far  hysterisch  gehalten  wird. 

So  ist  es  audi  den  beiden  Patienten  ergangen,  mit  denen  wir  uns  heute 
eingehender  beschflftigen  woUen.  l^eides  sind  noch  relativ  frische  Falle.  Der 
erste  Patient  ist  vor  zwei  jahren  einige  Woclien  lang  im  stadtischen  Siechenhause 
verptlegt  worden;  seitdem  lebt  er  fUr  sich  und  ist  auch  nicht  mehr  in  arztlicher 
Beliandlung  gewesen.  Er  entstanimt  einer  gesunden  Familie  und  ist  bis  zum  Beginn 
seines  jetzigen  Leidens  selbst  gesund  gewesen.  In  seinem  23.  Lebensjahre  kam 
er  zum  Militar.  Anfangs  ging  es  ihm  ganz  gut;  aber  noch  wahrend  der  Rekruten- 
ausbildung,  als  zuerst  grOfeere  Marsche  unternommen  wurden,  verspUrte  er  zum 
ersten  Male  eine  Schwache  und  Schwere  im  rechten  Bein,  anfangs  nach  V^stiin- 
digem  Marsche,  spater  friiher.  Nach  einer  kurzen  Ruhepause  erholte  er  sich 
wieder,  so  dafe  er  fur  einige  Zeit  —  etwa  Stunde  —  weitermarschieren  konnte. 
Er  kam  zur  Beobachtung  ins  Lazarett  und  wurde  nach  fiinf  Tagen  als  diensttaug- 
lich  wieder  zur  Truppe  entlassen.  In  den  nachsten  Monaten  wiederholten  sich 
die  gleichen  Erscheinungen;  erneute  arztliche  Untersuchung  mit  dem  gleichen 
Resultat;  Verdacht  der  Simulation  und  dementsprechende  Behandlung.  Von  Ende 
Marz  bis  Mitte  April  1900  finden  wir  den  Mann  wieder  im  Lazarett  mit  einer  Ruptur 
des  rechten  Trommelfells  infolge  Mifehandlung  durch  einen  Gefreiten.  Anfangs 
Mai  stiirzt  er  bei  zunehmender  Schwache  des  rechten  Beins  auf  dem  Marsche  hin 
und  zieht  sich  eine  Verletzung  am  Knie  zu,  wegen  der  er  funf  Wochen  lang  in 
Lazarettbehandlung  bleibt.  Und  wieder  wird  er  als  dienstfahig  zur  Truppe  ent- 
lassen. So  geht  es  den  ganzen  Sommer  hindurch  weiter;  einmal  bricht  der  Kranke 
auf  dem  Weg  zum  Scheibenstand  zusammen,  so  dafe  er  mit  einem  Wagen  in  die 
Kaserne  zuriickgefahren  werden  mufe.  Wahrend  des  Manovers  bleibt  er  als 
„revierkrank"  in  der  Garnison  zuriick,  und  erst  Ende  September,  also  nach  ein- 
jahrigem  Dienst,  wird  er  endlich  wegen  zeitiger  Dienstunbrauchbarkeit  zur  Dis- 
position der  Ersatzbehorden  entlassen. 

Ich  habe  Ihnen  gern  diese  Anamnese  in  voller  Ausfiihrlichkeit  gegeben. 
Die  gleiche  Verkennung  der  Krankheit  im  Initialstadium  finden  Sie  fast  in  jedem 
einzelnen  Fall.  Eine  jungverheiratete  Frau  von  24  Jahren  verspurt  auf  einmal 
eine  zunehmende  Schwache  und  Ungeschicklichkeit  im  rechten  Arm  und  in  der 
Hand.  Der  Arzt  stellte  eine  leichte  Parese  fest  und  faradisiert;  die  Parese  bessert 
sich  zusehends  und  ist  nach  einigen  Tagen  ganzlich  verschwunden.  Aber  nach 
'  2  Jahr  tritt  sie  wieder  auf,  in  der  gleichen,  passageren  Weise.  Da  lag  es  gewife 
nahe,  an  eine  hysterische  Parese  zu  denken,  bis  im  spateren  Verlaufe  das 
Auftreten  eindeutiger  Symptome  mit  Sicherheit  auf  das  Bestehen  einer  organischen 
Erkrankung  des  Zentralnervens3^stems  hinwies. 

Nach  seiner  Entlassung  vom  Militar  kam  unser  Patient  in  seine  Heimat 
zuruck,  und  im  Laufe  der  nachsten  Monate  entwickelte  sich  das  Krankheitsbild  in 
einer  Weise,  dafe  nunmehr  eine  sichere  Diagnose  mOglich  war. 
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Seit  der  Entlassung  des'Kranken  aus  dem  Siechenhause  ist  sein  Zustand  im 
vvesentlichen  unverSndert  geblieben.  Beim  Gehen  bedient  sich  der  Kranke  eines 
Stockes;  ohne  einen  solchen  oder  ohne  Unterstiitzung  ist  ihm  das  Gehen  Ober- 
haupt  nicht  mOglich.  Der  Gang  ist  ausgesprochen  spastisch-paretisch ;  beide  Beine 
vverden  in  alien  Gelenken  mit  verminderter  Kraft  bewegt,  und  die  Fufee  kleben  an 
dem  Boden.  Bei  genauerer  Untersuchung  finden  wir  aber,  dafe  die  Parese  an 
beiden  Beinen  nicht  von  gleicher  Intensitat  ist.  Wahrend  der  Kranke  sein  hnkes  Bein 
an  den  Rumpf  anziehen  kann,  wenn  auch  mit  sichtlicher  Miihe,  versagt  sein  rechtes 
Bein  beim  Versuch,  diese  Bewegung  auszufuhren,  fast  vOUig.  Und  ahnlich  ist  es 
auch  bei  den  Bewegungen  in  den  Knie-  und  Fufegelenken  und  bei  den  Bewegungen 
der  Zehen.  Uberall  ist  die  Parese  am  rechten  Bein  starker  als  am  linken,  und  am 
meisten  sind  die  Flexoren  des  Oberschenkels  und  die  Peronaeusmuskulatur  befallen. 

Die  Parese  ist  unverkennbar  eine  spastische.  Dies  war  schon  aus  dem  Gang 
zu  erkennen.  Bei  passiven  Bewegungsversuchen,  bei  der  Beugung  wie  bei  der 
Streckung,  fuhlen  wir  deutlich  einen  federnden  Widerstand,  der  durch  die  krank- 
hafte  Spannung  der  Muskulatur  bedingt  ist.  Am  deutlichsten  pflegt  eine  Steigerung 
des  Muskeltonus  in  der  Lebhaftigkeit  der  Sehnenreflexe  zum  Ausdruck  zu  kommen, 
und  so  sehen  wir  hier  enorm  gesteigerte  Kniephanomene  auf  beiden  Seiten,  sehr 
ebhafte  Achillessehnenreflexe  und  einen  ausgesprochenen,  lange  anhaltenden 
Fufeklonus  sowohl  am  rechten,  wie  am  linken  Fu§e.  Hinzu  kommt  noch  ein  Pha- 
nomen  von  grofeer  dififerentialdiagnostischer  Bedeutung  als  Kriterium  einer 
organischen  Lasion  der  Pyramidenbahn :  die  Babinskische  Dorsalflexion  der 
grofeen  Zehe.  Sie  tritt  bei  taktilen  Reizen  der  Fufoohlen  auf  an  Stelle  des  nor- 
malen  Sohlenreflexes,  der  bekanntlich  in  einer  Plantarflexion  samtlicher  Zehen  zu 
bestehen  pflegt.  Dieses  Phanomen  ist  hier  in  ganz  exquisiter,  aufeergewohnlich 
deutlicher  Weise  vorhanden,  namentlich  am  rechten  Fu6e.  Sobald  ich  hier  die 
Fufesohle  mit  meiner  Fingerspitze  beriihre,  tritt  ziemlich  langsam  eine  isolierte 
Dorsalflexion  der  grofeen  Zehe  ein.  Wiederhole  ich  dieselbe  Bewegung  einige 
Male  rasch  hintereinander  —  aber  ganz  leise,  damit  kein  Fluchtreflex  ausgelost 
wird  —  so  tritt  an  die  Stelle  der  einfachen  Dorsalflexion  eine  lange  anhaltende 
Dorsalkontraktur  der  grofeen  Zehe,  die  sich  erst  ganz  allmahlich  wieder  lost. 

Die  Ursache,  w^eshalb  hier  das  Babinskische  Phanomen  so  besonders  deut- 
lich in  die  Erscheinung  tritt,  liegt  auf  der  sensiblen  Seite  des  Reflexbogens.  Es 
ist  bei  unserem  Kranken  beiderseits  eine  HyperSsthesie  der  Haut  an  den  Fufe- 
sohlen  wie  auch  an  den  Unterschenkeln,  vorhanden.  Diese  Hyperasthesie  ist 
links  erheblich  starker  als  rechts,  so  stark,  dafe  das  Auffliegen  einer  Stuben- 
fliege  auf  die  nackte  Fufesohle  geniigt,  um  den  Babinskischen  Reflex  auszulOsen, 
Als  ich  kiirzlich  den  Kranken  in  seiner  Wohnung  untersuchte,  setzte  sich  eine 
Fliege  auf  seinen  linken  Fu6  und  kroch  langsam  ilber  seine  Fufesohle  hin;  und  als 
Effekt  dieses  kontinuierlichen,  leichten,  taktilen  Reizes  trat  eine  lange  anhaltende 
Dorsalkontraktur  seiner  linken  Grofezehe  in  die  Erscheinung. 

Ich  habe  Ihnen  das  Babinskische  Phanomen  oft  gezeigt  und  darauf  hin- 
gewiesen,  dafe  es  durch  taktile  Reize  der  Fufesohle  ausgelOst  wird.   Diese  Angabe 
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bedarf  vinvv  Erweiterung ;  inzwischen  liaben  wir  gelernt,  diesen  charakteristischen 
Reflex  audi  von  anderen  Stellen  auszulOsen ;  und  unser  heutiger  Fall  eignet  sich 
gerade  sehr  gut  dazu,  dies  zu  demonstrieren.  Die  gleiche,  langsame,  isolierte 
Dorsalflexion  der  groSen  Zehe,  die  fUr  den  B ab i n ski schen  Reflex  charakteristisch 
ist,  tritt  auch  ein,  wenn  wir  am  rechten  Bein  des  Kranken  einen  taktilen  Reiz  auf 
die  Haut  des  Unterschenkels,  an  der  Schienbeinkante  entlang  ausiiben. 

Die  Ursache  fOr  das  Auftreten  dieser  Erscheinung  liegt  wiederum  auf  der 
sensiblen  Seite  des  Reflexbogens.  Es  ist  die  HyperSsthesie  der  Haut  des  Unter- 
schenkels. Wenn  es  uns  also  gelingt,  das  Babinskische  Phanomen  nicht  nur 
von  bestimmten  Stellen  der  Fufesohle  aus,  sondern  auch  vom  Fuferucken  oder  vom 
Unterschenkel  auszulOsen,  wie  es  uns  gerade  bei  der  multiplen  Sklerose  ziemlich 
haufig  zu  sein  scheint,  so  durfen  wir  darum  nicht  etwa  auf  eine  intensivere  oder 
ausgedehntere  Erkrankung  der  motorischen  Pyramidenbahn  schliefeen,  vielmehr 
miissen  wir  bei  vorhandener  Hyperasthesie  der  Haut  ein  Uberspringen  des  Reizes 
auf  der  sensiblen  Seite  des  Reflexbogens  von  einem  Ruckenmarkssegment  auf  das 
andere  annehmen. 

Am  linken  Fufe  und  Unterschenkel  des  Kranken  ist  die  Hyperasthesie  der 
Haut  so  gro6,  dafe  es  uns  nur  mit  Miihe  —  bei  Anwendung  ganz  minimaler 
Reize  —  gelingt,  das  Babinskische  Phanomen  auszulosen;  meistens  tritt  gleich 
der  Fluchtreflex,  das  Zuriickziehen  des  ganzen  Beines  von  der  Reizstelle,  ein. 

Weitere  Storungen  der  Sensibilitat  habe  ich  bei  der  neuerlichen  Untersuchung 
des  Kranken  nicht  feststellen  kOnnen.  Es  ist  mir  auch  nicht  moglich  gewesen, 
eine  scharfe,  obere  Grenze  des  hyperasthetischen  Gebietes  an  den  Unterschenkeln 
aufzufinden,  weil  in  jedem  Augenblick  reflektorische  Bewegungen  auftreten,  welche 
die  Untersuchung  sehr  erheblich  erschweren.  Subjektive  Sensationen  an  den 
Beinen  fehlen. 

Aufeer  diesen  Reflexbewegungen  beobachtet  der  Kranke  selbst  noch  sog. 
S  pontanbe we  gungen  an  den  Beinen,  die  ihn  recht  qualen.  Plotzlich  treten 
starkere  Spasmen,  namentlich  in  der  Beugemuskulatur  auf,  so  stark,  dafe  sie  will- 
kurlich  nicht  iiberwunden  werden  konnen.  Das  Bein  wird  an  den  Rumpf  heran- 
gezogen  und  krampft  sich  zusammen,  oder  es  wird  ausgestreckt  und  bleibt  ganz 
steif,  bis  die  Spasmen  allmahHch  nachlassen.  Uberhaupt  wechselt  bei  dem 
Kranken  die  Intensitat  der  Spasmen  ganz  aufeerordentlich. 

ImGegensatz  zu  den  enorm  gesteigerten  Sohlenreflexen  fehlen 
die  Hautreflexe  am  Bauche  und  die  Kremasterreflexe  vollkommen. 
Es  ist  dies,  worauf  Erb  erst  vor  einigen  Jahren  hingewiesen  hat,  gerade  bei  der 
disseminierten  Herdsklerose  besonders  haufig  und  in  gewissem  Grade  von  diffe- 
rentialdiagnostischem  Werte. 

An  den  Armen  treten  die  paretischen  Erscheinungen  sehr  in  den  Hintergrund, 
und  Spasmen  fehlen  voUstandig.  Der  Kranke  selbst  hat  das  Gefuhl  einer'ge- 
wissen  Schwache  im  rechten  Arm  und  in  der  rechten  Hand.  Tatsachlich  ist  auch 
der  Handedruck  rechts  etwas  schwacher  als  links.  Rechts  ist  der  D3'namometer- 
druck  41,  links  43  kg,  also  ist  die  Differenz  nur  eine  geringe  und  die  grobe  Kraft 


Das  Krankheitsbild  itn  allgemeinen. 


329 


beider  Hande  im  ganzen  recht  gut.  Die  Motilitat  der  Arme  ist  vollstandig  frei; 
beim  Erheben  derselben  bleibt  der  rechte  Arm  nicht  zurCIck,  wohl  aber  beim  Arm- 
roUen,  wenn  auch  nur  in  ganz  geringem  Mafee.  Es  ist  also  zweifellos  einc  leichte 
Parese  des  rechten  Armes  vorhanden. 

Wenn  der  Kranke  seine  Hande  ruhig  halt,  ist  kein  Tremor  wahrnehmbar 
Lassen  wir  ihn  aber  eine  bestimmte  Bewegung  ausfuhren,  z.  B.  nach  der  Nasen- 
spitze  greifen,  so  gerat  die  Hand  sofort  ins  Zittern,  in  rhythmische  Schwingungen, 
und  dabei  nimmt  die  Amplitude  der  Schwingungen  zu,  je  mehr  sich  der  Finger 
dem  Ziele  nahert.  Die  Richtung  der  Gesamtbewegung  nach  dem  Ziele  wird  durch 
dieses  Zittern  nicht  geandert,  und  das  pathologische  Bewegungsphanomen  wird 
nicht  verstarkt,  wenn  der  Kranke  die  Augen  schliefet,  also  die  optische  Kontrolle 
wegfallt.  Es  handelt  sich  demnach  hier  nicht  um  eine  Ataxic,  sondern  um  einen 
Intentio  nstremor.  Dieselbe  Erscheinung  ist  auch  an  der  linken  Hand  vor- 
handen in  dem  gleichen,  geringen  Grade  wie  rechts.  Links  scheint  mir  aber  auch 
eine  ganz  leichte  ataktische  Storung  zu  bestehen.  Es  kommt  mir  wenigstens  so 
vor,  als  ob  sich  manchmal  in  der  Erreichung  des  Zieles  eine  gewisse  Unsicherheit 
bemerkbar  machen  wiirde,  die  etwas  zunimmt,  wenn  der  Kranke  die  Augen 
schliefet. 

Die  Sensibilitat  an  den  Armen  ist  vollkommen  normal;  auch  subjektive  Sen- 
sationen  fehlen.  Die  Reflexe  zeigen  keine  krankhafte  Veranderung,  und  auch 
Spontanbewegungen,  wie  an  den  Beinen,  hat  der  Kranke  an  den  Armen  niemals 
beobachtet.  Wir  hatten  also  eine  leichte  Parese  des  rechten  Armes  und  der 
Hand,  beiderseits  Intentionstremor  und  eine  Ataxic  links. 

Im  Gesicht  sind  Motilitat  und  Sensibilitat  vollkommen  normal;  nur  der  optische 
Faziahsreflex  ist  beiderseits  unverkennbar  herabgesetzt,  wahrend  der  Konjunktival- 
reflex  erhalten  ist.  Dies  weist  uns,  da  ja  der  motorische  Schenkel  des  Reflex- 
bogens,  die  Fazialisbahn,  intakt  ist,  auf  eine  Lasion  des  sensorischen  Schenkels  hin. 
Tatsachlich  berichtet  uns  der  Kranke,  da6  sein  Sehvermogen,  wenigstens  links, 
sehr  erheblich  abgenommen  hat,  so  dafe  er  mit  dem  linken  Auge  kleinen  Druck 
nicht  mehr  lesen  kann.  Wir  haben  schon  friiher  ophthalmoskopisch  rechts  eine 
beginnende,  links  eine  starkere  Atrophic  des  Optikus  feststellen  konnen.  Jetzt  ist 
auch  ein  deutlicher  Gesichtsfelddefekt  nachweisbar,  der  sich  sehr  einfach  demon- 
strieren  lafet.  Der  Kranke  sieht  bei  verdecktem,  rechtem  Auge  moglichst  scharf 
nach  der  Mitte  einer  schwarzen  Tafel,  wahrend  wir  unsere  Hand  vom  Tafelrande 
nach  dem  gleichen  Punkte  zu  bewegen.  Sobald  der  Kranke  unsere  Hand  nicht 
mehr  sieht,  gibt  er  uns  ein  Zeichen,  und  wir  markieren  den  betr.  Punkt  mit  einem 
Kreidestrich,  Einerlei,  ob  wir  von  oben  oder  unten,  von  rechts  oder  links  die 
Hand  dem  Mittelpunkt  der  Tafel  nahern,  verliert  sie  der  Kranke  aus  dem  Ge- 
sichtsfeld,  und  so  zeichnen  wir  eine  kleine,  liegende  Ellipse  auf,  in  deren  Bereich 
unsere  Hand  nicht  wahrgenommen  wird. 

Auf  diese  Weise  kOnnen  wir  uns  auch  ohne  eine  exakte  Prufung  mit  dem 
Perimeter,  die  jetzt  zu  zeitraubend  sein  wurde,  eine  Vorstellung  von  dem  vor- 
handenen  Gesichtsfelddefekt  machen.    Es  handelt  sich  um  ein  zentrales  Skotom ; 
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aufeerdem  ergibt  aber  die  perimetrische  PrUfung  auch  noch  eine  unregelmaBige 
konzentrische  Gesichtsfeldeinengung,  und  zwar  vorwiegend  auf  der  temporalen 
Seite  (Fig.  183). 

Die  Pupillen  sind  beiderseits  gleich;  sie  reagieren  auf  Lichteinfall  und  bei 
Akkommodation  und  Konvergenz  prompt.  Die  Bewegung  der  Bulbi  ist  nach  keiner 
Richtung  hin  gehcmmt;  ein  eigentlicher  Nystagmus  lafet  sich  nicht  feststellen,  wohl 
aber  eine  deutliche,  endstilndige  Fixationsunsicherheit  beim  Blick  nach  links. 

Die  Zunge  wird  gerade  hervorgestreckt  und  zittert  niclit.  Eine  Sprach- 
stOrung  besteht  zurzeit  nicht;  nur  vorubergehend,  vor  2'/ij  Jahren,  soli  das 
Sprechen  sehr  erschwert  gewesen  sein.    Die  StOrung  war  also  von  ganz  passagerer 

Dauer,  wie  es  bei  den  Krankheits- 
erscheinungen  im  Initialstadium  der 
multiplen  Sklerose  so  hSufig  beobachtet 
wird. 

Noch  eine  auffallige  Erscheinung 
ist  hervorzuheben :  Der  Kranke  gibt 
uns  an,  dafe  er  seit  Beginn  des  Leidens 
auf  der  rechten  Seite  des  Kopfes  und 
des  Halses  erheblich  mehr  schwitzt  als 
links. 

Auch  in  der  Funktion  der  Sphink- 
teren  ist  eine  Storung  vorhanden.  Der 
Kranke  kann  den  Urin  nicht  lange 
halten  und,  wenn  er  bei  plotzlich  ein- 
tretendem  Drang  nicht  schnell  das 
Klosett  erreicht,  erfolgt  eine  vorzeitige 
Entleerung.  Auch  geht  haufig  mit  deni 
Urin  zugleich  Stuhl  ab. 

Kopfschmerz  und  Schwindel,  Be- 
wufetseinstriibungen    und  allgemeine 
Krampfe  sind  niemals  aufgetreten,  und  das  psychische  Verhalten  des  Kranken  ist 
vollkommen  normal. 

Fassen  wir  noch  einmal  die  beobachteten  Krankheitserscheinungen  zu- 
sammen:  Spastische  Paraparese  der  Beine  mit  starkerer  Beteiligung  des  rechten 
Beines,  Hyperasthesie  an  beiden  Unterschenkeln,  leichte  Parese  des  rechten  Armes, 
Intentionstremor  beider  Hande;  leichte  Ataxic  der  linken  Hand,  Sehnervenatrophie 
an  beiden  Augen,  rechtsseitige  Hyperidrosis  am  Kopfe,  Fehlen  der  Bauchhaut- 
und  Kremasterreflexe,  Schwache  der  Sphinkteren  der  Blase  und  des  Mastdarms. 

Es  handelt  sich  also  um  ein  ziemlich  kompliziertes  Krankheitsbild.  .  Im 
Mittelpunkt  desselben  steht  der  Symptomenkomplex  der  spastischen  Spinal- 
paralyse:  spastische  Paraparese  der  Beine  mit  lebhaft  gesteigerten  Kniephano- 
menen,  Fufeklonus  und  Babinskischem  Reflex.  Daneben  aber  finden  sich 
Sensibilitatsstorungen   an   den   Beinen,   die  Hyperasthesie,   und   Storungen  der 
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Fig.  183. 

Gesichtsfeld  des  linken  Auges  in  einem  Falle  von 
multipler  Sklerose.   Zentrales  Skotom  und  konzen- 
trische Gesichtsfeldeinengung  (Atrophia  n.  optici). 
Eigene  Beobachtung. 
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Sphinkterenfunktion,  so  dafe  wir  eine  Systemerkrankung  der  motorischen  Bahn 
von  vornherein  ausschliefeen  kOnnten,  auch  wenn  die  anderen  Symptome: 
Intentionstremor,  Optikusatrophie  etc.  fehlen  wurden.  Gerade  die  letzte  Er- 
scheinung  vveist  uns  aber  darauf  bin,  da6  wir  es  bier  nicbt  lediglicb  mit  einer 
Erkrankung  der  Medulla  spinalis  zu  tun  baben.  So  bleibt  uns  eigentlich  nur 
zweierlei  iibrig:  die  Annabme  einer  multipien  Sklerose  oder  einer  Lues  cere- 
brospinalis. 

Zweifellos  konnen  diese  beiden  Krankbeiten'^ganz  genau  die  gleicben  Er- 
scheinungen  machen;  denn  auch  die  Lues  wird  unter  Umstanden  zu  multipien 
Herden  im  Gehirn  und  Rilckenmark  ftibren,  die  ebenso  regellos  in  der  grauen 
und  weifeen  Substanz  etabliert  sein  konnen,  wie  die  Herde  der  disseminierten 
Sklerose.  Es  gibt  Falle,  in  denen  eine  sicbere  Differentialdiagnose 
zwiscben  beiden  Krankbeiten  meiner  Ansicbt  nacb  iiberbaupt  nicht  moglicb  ist. 
Meistens  aber  wird  uns  die  Anamnese  und  der  seitherige  Verlauf  des  Leidens 
eine  exakte  Diagnose  gestatten. 

In  unserem  Falle  gibt  uns  der  Kranke  in  vollig  glaubwurdiger  Weise  und 
mit  Bestimmtheit  an,  dafe  ibm  von  einer  spezifiscben  Infektion  nicbts  bekannt  ist. 
Aucb  objektiv  lassen  sicb  Residuen  einer  alten  Lues  nicbt  feststellen.  Dagegen 
spricbt  der  ganze  Verlauf  des  Leidens:  das  passagere  Auftreten  der  Initial- 
symptome,  das  Kommen  und  Gehen  der  motoriscben  Schwacbe  im  rechten  Bein 
wabrend  der  Militarzeit,  die  vorilbergehende  Sprachstorung  und  die  langsame, 
unter  Scbwankungen  stets  progrediente  Entwickelung  der  Krankbeit,  durchaus  fur 
die  Annabme  einer  multipien  Sklerose,  aucb  wenn  von  den  drei  Kardinalsymptomen 
dieser  Krankbeit  der  Nystagmus  und  die  skandierende  Spracbe  vollkommen 
fehlen  und  der  Intentionstremor  nur  gering  ist. 

Ich  mochte  Ihnen  nun  heute  nocb  einen  anderen  Kranken  zeigen,  der  sebr 
ahnlicbe  Krankheitserscbeinungen  bietet  wie  der  vorige  Patient.  Wir  konnen  iins 
aber  bier  hinsichtlicb  der  Anamnese  und  der  Aufnabme  des  Status  kiirzer  fassen. 
Der  Vater  des  28jabrigen  Kranken  ist  vor  20  Jahren  in  einer  Irrenanstalt  ge- 
storben.  Er  selbst  ist  bis  zum  Ausbrucb  seines  jetzigen  Leidens  gesund  gewesen; 
von  1895 — 97  bat  er  bei  der  Infanterie  gedient,  und  von  einer  luetiscben  Infektion 
ist  aucb  ibm  nicbts  bekannt.  Im  Dezember  1899  fiel  ihm  zuerst  eine  Schwacbe 
und  Unsicherheit  im  linken  Bein  auf;  dieselbe  nabm  bald  derart  zu,  dafe  er  seine 
Arbeit  als  Tapezierer  einstellen  mufete.  Dann  aber  besserte  sicb  sein  Zustand 
wieder,  so  dafe  er  im  darauffolgenden  Sommer  nocb  einmal  vorubergebend  ein 
Vierteljahr  lang  arbeiten  konnte.  Die]  Schwacbe  und  Unsicherheit  im  Imken 
Bein  nabm  wieder  zu;  sie  befiel  aucb  das  rechte  Bein,  allmahlich  auch  die  Arme, 
und  schliefelicb  stellte  sicb  —  allerdings  nur  passager  —  auch  Doppelseben  ein. 
Seit  vergangenem  Jahr  kann  sicb  der  Kranke  nur  noch  mit  Hilfe  eines  Stockes 
fortbewegen. 

Mit  spastiscb-paretisch-ataktiscbem  Gang  tritt  der  Kranke  ein.  Es  ist  nicbt 
die  einfache  Schwacbe  und  das  Scblurfen  der  Fofse  am  Boden,  wie  bei  dem  ersten 
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Patienten;  hinzu  kommt  ein  schleuderndes  Ausfahren,  das  bald  am  rechten,  bald 
am  linken  Beine  deutlicher  ist.  Die  grobe  Kraft  der  Beine  ist  nicht  allzu  stark 
herabgesetzt;  aber  sehr  bald  tritt  eine  auffallige  Ermudbarkeit  ein;  der  Kranke 
beugt  das  Knie  zwei-,  dreimal,  dann  wird  es  ihm  sichtlich  viel  schwerer,  dieselbe 
Bewegung  noch  einmal  auszufuhren.  Die  starken  Spasmen  der  Muskulatur  sind 
leicht  erkennbar;  die  Kniephanomene  sind  aufeerst  lebhaft;  rechts  und  links  ist  Fufe- 
klonus  vorhanden,  links  starker  als  rechts,  und  auch  die  Babinskische  Dorsalflexion 
der  grofeen  Zehe  felilt  nicht.  Die  ataktische  StOrung  der  Koordination  tritt  beim  Knie- 


Fig.  184. 


Sensibilitatsstorung  in  einem  Falle  von  multipler  Sklerose.    Eigene  Beobachtung. 


hackenversuch  deutlich  hervor.  Wie  unser  Kranker  von  vorhin,  klagt  auch  dieser 
Patient  tiber  zeitweilig  auftretende,  ruckweise  Spontanbewegungen  m  den  Beinen. 

Auch  Sensibilitatsstorungen  fehlen  nicht.  Hatten  wir  vorhin  eine  hochgradige 
Hyperasthesie  der  Haut  des  Fufees  und  Unterschenkels  beiderseits,  so  ist  hier 
zufalligerweise  in  den  gleichen  Hautgebieten  eine  Herabsetzung  fiir  alle  Quali- 
taten  der  Empfindung  vorhanden.  Die  obere  Grenze  dieses  h3'pasthetischen 
Gebietes  lafet  sich  ziemlich  scharf  feststellen.  Sie  verlauft  an  beiden  Oberschenkeln 
ringformig  etwa  vier  Finger  breit  ilber  dem  oberen  Rand  der  Patella  (Fig.  184). 

Auch  hier  fehlen  die  Bauchreflexe ;  der  Kremasterrefle.x  nur  links,  rechts  ist 
er  deutlich  vorhanden. 


Das  Krankheitsbild  im  allgemeinen. 
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An  den  Armen  sind  StOrungen  der  Motilitat  und  Sensibilitat  und  eine  Hyper- 
tonie  der  Muskulatur  nicht  nachzuweisen,  wohl  aber  ist  auch  hier  bei  intendierten 
Bevvegungen,  z.  B.  beim  Beruhren  der  Nasenspitze  mit  dem  Finger,  ein  pathologi- 
sches  BewegungsphSnomen  nachweisbar,  das  sich  in  unverkennbarer  Weise  aus 
Intentionstremor  und  Ataxic  zusammensetzt.  Wir  haben  wieder  dasselbe  rhythmische 
Zittern  mit  zunehmender  Amplitude  der  Schwingungen  nach  dem  Ziele  zu,  wie 
vorhin,  daneben  aber  auch  eine  gewisse  Unsicherheit  in  der  Erreichung  des  Zieles, 
ein  ataktisches  Ausfahreii  des  Fingers,  das  bei  Lidschlufe  noch  etwas  zunimmt. 

An  den  Augen  ist  hier  ein  starker  Nystagmus  vorhanden  und  zwar  bei  alien 
Blickrichtungen;  dabei  zeigt  das  rechte  Auge  in  der  Ruhe  eine  leichte  Deviation 
nach  aufeen,  also  eine  Schwache  des  Rectus  medialis,  wahrend  die  willktirliche 
Innervation  nicht  gestort  ist.  Sehstorungen  sind  nicht  vorhanden;  auch  ophthalmo- 
skopisch  lassen  sich  keine  AnomaUen  am  Augenhintergrund  auffinden.  Die  Sprache 
ist  im  wesentlichen  ungestort;  doch  ist  sie  zeitweise  etwas  verlangsamt,  und  die 
Silben  werden  starker  betont,  als  es  sich  gehort,  so  dafe  wir  berechtigt  sind,  die 
Sprache  des  Kranken  als  leicht  skandierend  zu  bezeichnen. 

Im  Gegensatz  zum  ersten  Fall  ist  hier  die  Sphinkterenfunktion  normal. 
Schwindel  soil  passager  vorhanden  gewesen  sein;  im  letzten  Vierteljahr,  seitdem 
der  Kranke  im  Siechenhause  verpflegt  wird,  sind  Schwindelanfalle  nicht  aufge- 
treten.  Kopfschmerz  fehlt  vollstandig.  Auf  psychischem  Gebiet  ist  eine  grobere 
Anomalie  nicht  nachzuweisen;  wohl  aber  ist  die  Stimmung  des  Patienten  im 
Gegensatz  zu  der  Schwere  seiner  Erkrankung  und  zu  seiner  Hilflosigkeit  eine 
auffallig  zufriedene,  heitere  und  gehobene.  Diese  Stimmungsanomalie  ist  gewife 
nur  gering;  ich  lege  ihr  aber  eine  grofee  diagnostische  Wichtigkeit  bei;  denn  wir 
treffen  fast  keinen  Fall  von  multipler  Sklerose,  dem  diese  Euphoric  fehlt.  Meistens 
ist  sie  wesentlich  starker  als  bei  unscrem  Patienten;  sic  scheint  zuzunehmen  mit 
dem  weiteren  Fortschreiten  der  Krankheit  und  errcicht  schlicMich  geradezu 
unglaubliche  Grade.  Sie  ist  ofifenbar  eine  Begleiterscheinung  der  fortschreitenden 
Demcnz,  die  um  so  friiher  eintritt  und  um  so  hochgradiger  wird,  je  friiher  und 
zahlreicher  sich  auch  im  Gehirn  sklerotische  Herdc  ctablieren.  Sie  werden  spater 
vorgeschrittene  Falle  von  multipler  Sklerose  mit  ausgesprochener  Demcnz  und 
hochgradiger  Euphoric  schen. 

Wenn  wir  die  beobachteten  Krankheitscrscheinungen  zusammenfassend  iiber- 
blicken,  so  ist  hier  die  Diagnose  ofFcnbar  erhcblich  Icichtcr  zu  stcllcn  als  in  dem 
ersten  Falle.  Alle  drei  Kardinalsymptomc  der  disseminierten  Herdskicrosc  sind 
hier  vorhanden,  wenn  auch  in  verschicdener  Intcnsitat:  sehr  deutlich  ist  der 
Nystagmus;  weniger  ausgesprochen  ist  das  Intcntionszittern;  nur  angedeutet 
ist  die  skandiercnde  Sprache. 

Daneben  bestehen  in  diesem  Falle,  wie  in  dem  ersten,  eine  spastische  Parese 
beider  Beine,  leichte  Ataxic,  SensibilitatsstOrungcn  und  ein  Erloschenscin  der 
Hautreflexe  am  Bauche.  Es  fehlen  die  Optikusatrophie  und  die  Sphinkteren- 
stOrung,  die  wir  im  ersten  Falle  gefunden  haben;  daftir  aber  finden  wir  hier 
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zerebrale  Symptome:  Scliwiiickl  unci  Kuphorie,  die  bei  dem  Kranken  von  \orhin 
nicht  vorhanden  gewesen  sind. 

CharaUteristisch  ist  audi  hier  der  ganze  Verlauf  des  Leidens:  die  passagere 
Dauer  einzelner  Krankheitserscheinungen  im  Initialstadium  —  die  Parese  des  rechten 
Beins  und  das  Doppelsehen  —  und  die  langsame,  unter  Schwankungen  stets  progre- 
diente  Entwickelung  der  Krankheit. 

In  beiden  Fallen  stehen  die  spastisch-paretischen  Erscheinungen  an  den  Unter- 
extremitaten  eigentlich  noch  immer  im  Mittelpunkt  des  Zustandsbildes,  obwohl  bei 
beiden  Patienten  das  Leiden  jetzt  beinahe  vier  Jahre  lang  besteht.  Dies  ist  gewi& 
kein  zufalliges  Zusammentreffen.  Es  ist  freilich  nicht  immer  so  bei  der  multiplen 
Sklerose;  aber  es  ist  doch  zweifellos  die  Regel,  und  deshalb  kCnnen  wir  diesem 
Symptomenkomplex  eine  gewisse  diflFerentialdiagnostische  Bedeutung  beilegen.  Sicher- 
lich  kann  er  eine  Zeidang  —  vielleicht  einige  Monate  oder  Jahre  —  ganz  isoliert 
bestehen:  dies  sind  dann  diejenigen  Falle,  die  als  „spastische  Spinalparal3'se" 
diagnostiziert  zu  werden  pflegen.  Ich  bin  aber  fest  iiberzeugt,  dafe  durch  eine 
sorgfaltige  und  regelmafeige  Untersuchung,  wie  sie  allerdings  in  der  Praxis  meist 
aus  aufeeren  Griinden  nicht  moglich  sein  wird,  in  diesen  Fallen  gewifi  oft  schon 
im  Initialstadium  der  Krankheit  auch  Storungen  der  Sensibilitat  oder  Veranderungen 
am  Augenhintergrund  aufgefunden  werden  konnten,  deren  Nachweis  die  Diagnose 
„spastische  Spinalparalyse"  mit  Sicherheit  ausschliefeen  wiirde.  Denn  diejenige 
Krankheit,  die  Erb  und  v.  Striimpell  als  „spastische  Spinalparalyse"  bezeichnen, 
ist  lediglich  eine  Erkrankung  der  Seitenstrange  des  Riickenmarks,  bei  der  Jahr- 
zehnte  lang  ausschliefelich  die  Erscheinungen  der  Pyramidenbahnerkrankung 
vorhanden  sind  und  grobere  Sensibilitatsstorungen  voUstandig  fehlen.  Die  Sensi- 
bilitatsstorungen,  denen  also  im  Hinblick  auf  die  spastische  Spinalparal3^se  ein 
ausschlaggebender  differentialdiagnostischer  Wert  beigelegt  werden  mufe,  treten 
aber  im  Anfangsstadium  der  multiplen  Sklerose  meist  ganz  passager  auf;  sie  sind 
oft  nur  von  kurzer  Dauer  und  verschwinden  nach  einigen  Tagen  wieder.  So  werden 
sie  also  sehr  oft  iibersehen,  wenn  der  Arzt  —  wie  es  in  der  Praxis  die  Regel  zu 
sein  pflegt  —  keine  Gelegenheit  hat,  den  Kranken  langere  Zeit  hindurch  regel- 
mafeig  zu  untersuchen. 

Zum  Schlufe  noch  einige  Worte  iiber  die  Behandlung.  Das  Leiden  des 
Patienten,  den  Sie  zuletzt  gesehen  haben,  wurde  im  Anfang,  als  zu  der  spastischen 
Lahmung  der  Beine  das  Doppelsehen  hinzutrat,  fur  eine  zerebrospinale  Lues  ge- 
halten,  und  es  wurde  eine  energische  Quecksilberkur  eingeleitet.  Das  Doppelsehen 
verschwand,  die  Lahmungserscheinungen  besserten  sich;  sie  kehrten  aber  bald 
nachher  in  starkerem  Mafee  wieder.  Hat  nun  das  Quecksilber  einen  Einflufe  auf 
diese  vorubergehende  Besserung  ausgeilbt?  Wir  glauben  es  nicht;  denn  eine 
solche  passagere  Besserung,  das  Kommen  und  Gehen  und  Wiederkommen  der 
initialen  Lahmungserscheinungen  auf  motorischem  und  sensiblem  Gebiet  ist  bei 
der  multiplen  Sklerose  die  Regel. 

Der  erste  Kranke  ist  niemals  einer  besonderen  Kur  unterzogen  worden,  beim 
Militar  nicht,  weil  man  ihn  fur  einen  Simulanten  hielt,  und  im  Siechenhause  auch 
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nicht,  weil  die  Krankheit  erkannt  worden  war.  Er  lebt  nun  zwei  Jahre 
lang  aufeerhalb  der  Anstalt  ohne  arztliche  Behandlung  und  fuhlt  sich  wohl  dabei. 
Seine  Krankheit  ist  langsam  fortgeschritten,  aber  dieses  Fortschreiten  batten  wir 
durch  kein  therapeutisches  Verfahren  aufhalten  kOnnen.  Es  gibt  eben  kein  Mittel 
gegen  die  multiple  Sklerose,  und  deshalb  ist  es  zweckmafeig,  wenn  wir  uns  auf 
eine  rein  symptomatische  Behandlung  der  jeweiligen  Beschvverden  beschranken 
und  durch  eine  sorgfaltige  Pflege  das  Auftreten  der  schweren  Folgezustande  der 
Krankheit,  wie  Cystitis,  Dekubitus  usw.,  zu  vermeiden  suchen.  Das  psychische 
Verhalten  des  Kranken  erleichtert  uns  diese  Zuriickhaltung  in  hohem  Mafee; 
denn  namentlich,  im  spateren  Verlauf  des  Leidens  wird  der  euphorische  Patient 
meistens  mit  seiner  trostlosen  Lage"  zufrieden  sein  und  seine  Hilflosigkeit  und  das 
Fortschreiten  des  Krankheitsprozesses  kaum  empfinden. 


50.  Das  passagere  Auftreten  der  Krankheitserscheinungen. 

Meine  Herren!  Die  beiden  Falle  von  multipler  Sklerose,  die  Sie  neulich  gesehen 
haben,  reichen  in  ihrem  Beginn  vier  voile  Jahre  zuriick.  Ganz  allmahlich  und 
unter  Intensitatsschwankungen  der  einzelnen  Kranlcheitserscheinungen  haben  sich 
in  dieser  iangen  Zeit  die  Zustandsbiider  entwickelt,  die  ich  Ihnen  neulich 
demonstrieren  korinte.  Aus  der  Anamnese  konnten  wir  in  beiden  Fallen  fest- 
stellen,  da6  namentlich  im  Beginn  des  Leidens  die  Krankheitserscheinungen 
passagere  waren.  Einzelne  von  ihnen  verschwanden  ganzlich,  ohne  bis  jetzt 
wiedergekehrt  zu  sein  —  die  voriibergehende  Sprachstorung  im  ersten,  das 
Doppelsehen  und  der  Schwindel  im  zweiten  Falle  — ;  andere  traten  fur  kilrzere 
oder  langere  Zeit  zuriick  —  die  spastischen  Lahmungserscheinungen  an  den 
Beinen  — ,  um  spater  um  so  starker  wieder  hervorzutreten,  so  dafe  sie  heute  in 
beiden  Fallen  im  Mittelpunkt  des  Krankheitsbildes  stehen.  Dieses  Kommen 
und  Gehen  und  Wiederkommen  der  einzelnen  Symptome  ist  fur  die 
multiple  Sklerose  geradezu  charakteristisch.  Sie  werden  es  bei  keiner 
anderen  organischen  Erkrankung  des  Gehirns  und  Riickenmarks  in  so  ausge- 
sprochener  Weise  finden  wie  hier,  obwohl  bekanntlich  auch  bei  denjenigen 
Erkrankungen  des  Zentralnervensystems,  die  auf  dem  Boden  der  luetischen 
Infektion  entstehen  —  bei  der  Lues  cerebrospinalis  selbst,  bei  der  Tabes  und 
der  progressiven  Paralyse  —  mitunter  grofee  Schwankungen  in  der  Intensitat 
der  Krankheitserscheinungen  und  selbst  weitgehende,  langdauernde  Remissionen 
beobachtet  werden. 

Fast  alle  somatischen  Symptome,  aus  denen  sich  im  Verlauf  von  Iangen 
Jahren  das  komplizierte  klinische  Bild  der  multiplen  Sklerose  zusammensetzt, 
k5nnen  dieses  charakteristische,  passagere  Auftreten  zeigen,  und  zwar  nicht  nur 
im  Initialstadium  der  Krankheit,  sondern  auch  im  spateren  Verlauf  derselben. 
Dies  gilt  namentlich  fur  die  motorischen  und  sensiblen  Lahmungserscheinungen, 
fur  die  SprachstOrung,  den  Nystagmus  und  den  Intentionstremor.    Alle  diese 
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StOrungen  kOnnen,  auch  wenn  sie  schon  einmal  in  ausgesprochener  Weise  vor- 
handen  gewesen  sind,  spilter  wieder  far  kUrzere  oder  langere  Zeit  verschwinden. 

Von  den  genannten  Symptomen  der  multiplen  Sklerose  scheinen  besonders 
haufig  die  StOrungen  der  Sensibilitat  von  vorQbergehender  Dauer  zu  sein.  Dies 
ist  zweifellos  der  Grund,  weshalb  ihr  Vorhandensein  haufig  Ubersehen  wird,  und 
weshalb  ihr  Vorkonimen  Uberhaupt  jahrzehntelang  in  Abrede  gestellt  vvorden  ist. 
So  finden  Sie  z.  B.  noch  in  der  „Pathologie  und  Therapie  der  Nervenkrank- 
heiten"  von  Hirt  aus  dem  Jahre  1890  die  Angabe:  „Da6  die  Abwesenheit  aller 


a  h 
Fig.  185. 

Sensibilitatsstorung  in  Fallen  von  multipler  Sklerose  (a)  und  von  traumatischer  Hysterie  (b). 

Eigene  Beobachtung. 

SensibiHtatsstorungen  der  multiplen  Sklerose  durchaus  eigentiimlich  ist."  Anderer- 
seits  hat  allerdings  Charcot,  der  sich  um  die  Erforschung  der  Krankheit  ganz 
besonders  verdient  gemacht  hat,  bereits  in  den  70  er  Jahren  auf  das  gelegentliche 
Vorkommen  von  SensibiHtatsstorungen  bei  der  multiplen  Sklerose  und  ganz  be- 
sonders auch  auf  ihr  passageres  Auftreten  hingewiesen. 

Bemerkenswert  ist  auch  der  Grad  und  die  Ausbreitung  dieser  Storungeii 
der  Sensibilitat.  Meist  handelt  es  sich  um  eine  nicht  sehr  hochgradigc 
Hypasthesie,  und  zwar  ist  die  Empfindung  filr  alle  Qualitaten  gleichmafeig  herab- 
gesetzt;  selten  ist  eine  komplette  Anasthesie,  und  auch  eine  Steigerung  der  Haut- 
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empfindlichkeit,  eine  Hyperasthesie,  wie  sie  bei  dem  ersten  Patienten  von  neulich 
am  Fu6e  und  Unterschenkel  beiderseits  vorhanden  gewesen  ist,  gehSrt  nicht  zu 
den  hiiufigen  Befunden.  Das  Gebiet  der  Hypasthesie  entspricht  nicht  den  Aus- 
breitungsbezirken  der  Hautnerven,  auch  nicht  den  Wurzelzonen  der  einzelnen 
Ruckenmarkssegmente ;  vielmehr  zeigt  es  an  den  Extremitaten  meist  eine  Form, 
die  man  als  manschettenfOrmig  oder  gamaschenformig  bezeichnet,  oder  die  Sensi- 
bilitatsst5rung  tritt  als  Hemih3'pasthesie  auf  einer  Korperhalfte  in  die  Erscheinung. 

Wir  finden  also  bei  der  multiplen  Sklerose  haufig  die  Sensibilitatsstorungen 
in'  der  gleichen  Ausbreitung  wie  bei  der  Hysteric  (Fig.  185).  Und  doch  ist  ein 
fundamentaler  Unterschied  zwischen  beiden  Krankheiten  hinsichtlich  der  Sensi- 
bilitatsstorungen vorhanden,  ein  Unterschied,  der  allerdings  erst  im  weiteren  Ver- 
lauf  der  Krankheit  erkennbar  wird.  In  unserem  Falle  von  multipler  bklerose 
wird  die  vorhandene  Storung,  die  vor  wenig  Wochen,  als  der  Kranke  in  einem 
anderen  Hospital  verpflegt  v^urde,  noch  nicht  bestanden  hat,  nach  kurzerer  oder 
langerer  Zeit  wieder  verschwinden;  sie  wird  nur  von  passagerer  Dauer  sein,  wie 
es  eben  bei  der  multiplen  Sklerose  die  Regel  ist.  In  jenem  Falle  von  Hysteric 
(Fig.  185b)  aber  wird  die  Anasthesie  fortbestehen,  ganz  genau  in  der  gleichen  Aus- 
breitung und  in  der  gleichen  Starke  wie  heute,  in  der  sie  auch  vor  zehn  Jahren 
vorhanden  gewesen  ist,  als  ich  den  Kranken  zum  ersten  Male  untersucht  habe.  Wir 
haben  es  eben  hier  mit  einem  sogenannten  „  Stigma"  der  Hysteric  zu  tun.  Wohl 
ist  das  klinische  Bild  dieser  ratselhaften,  psychischen  Krankheit  einem  dauernden 
Wechsel  unterworfen;  aber  mag  auch  der  Inhalt  der  Vorstellungen  der 
Hysterischen  wechseln,  mogen  subjektive  Sensationen,  Illusionen  und  Hallu- 
zinationen  und  selbst  die  motorischen  Lahmungs-  imd  Reizerscheinungen  kommen 
und  gehen:  die  sensiblen  und  sensorischen  Stigmata  der  Hysteric  sind  konstant 
und  bleiben  oft  unverandert  lange  Jahrzehnte  hindurch. 

Dies  ist  der  diflferentialdiagnostische  Unterschied  zwischen  den  Sensibilitats- 
storungen der  Hysterie  und  der  multiplen  Sklerose.  Die  motorischen  Lahmungs- 
erscheinungen  dagegen  pflegen  im  Initialstadium  der  multiplen  Sklerose  von  der 
gleichen  passageren  Dauer  zu  sein,  wie  es  bei  der  Hysterie  der  Fall  ist. 

51.  Intentionstremor,  Ataxie  und  degenerative  Muskelatrophie. 

Wenden  wir  uns  jetzt  etwas  eingehender  den  Storungen  der  Motilitat  zu, 
die  bei  der  multiplen  Sklerose  zur  Beobachtung  kommen.  Die  erste  Stelle  unter 
ihnen  nehmen  diejenigen  Erscheinungen  ein,  die  als  die  Kardinalsymptome  der 
Krankheit  gelten,  seitdem  das  klinische  Bild  derselben  vor  etwa  50  Jahren  in 
Deutschland  vonFrerichs,  in  Frankreich  von  Charcot  und  seinen  Schillern  auf- 
gestellt  und  mehr  und  mehr  vervollstandigt  worden  ist:  der  Intentionstremor, 
der  Nystagmus  und  die  skandierende  Sprache. 

Der  Intentionstremor,  das  Bewegungszittern,  ist  fur  die  multiple  Sklerose 
nahezu  pathognomonisch.  Es  fehlt,  wenn  sich  die  Kranken  in  vollkommener  Ruhe 
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betindtMi  unci  tritt  meistens  nur  aus  AnlaB  bcabsichtigter  Bewegungen  auf.  Ks 
telilt  also  gewOhnlich  audi  bei  unbewufet  und  reflektorisch  ausgefiihrten  Bewegungen. 
So  wird  del-  Kranke,  der  den  Zeigefinger  willkOrlich  nicht  ohne  den  starksten 
Tremor  nach  der  Nasenspitze  fuhren  kann,  unter  UmstSnden  ohne  jedes  Zittern 
unbewufat  eine  Fliege  abwehren,  die  sich  auf  seine  Nase  gesetzt  hat.  Im  Gegen- 
satz  zur  Ataxic  nimnit  der  Tremor  der  multiplen  Sklerose  bei  Augenschlufi  nicht 
wesentlich  zu.  Am  ausgesprochensten  i.st  er  gewOhnlich  an  den  Armen,  und  zwar 
sind  nicht  nur  Hand  und  Finger,  sondern  die  ganze  Extremitat  daran  beteiligt, 
indem  das  pathologische  Bewegungsphanomen  sich  vorwiegend  in  den  proximalen 
Gelenken  (Schulter,  Ellbogen)  abspielt.  Aber  auch  an  den  Beinen,  am  Rumpf  und 
Kopf  wird  in  vielen  Fallen  ein  Zittern  beobachtet,  wahrend  die  mimische  Gesichts- 
und  die  Kaumuskulatur  fast  immer  verschont  bleiben.  Liegt  der  Kranke  mit  dem 
Kopfe  ruhig  auf  dem  Kissen  auf,  so  fehlt  der  Tremor  vollstandig;  er  tritt  aber 
sofort  in  die  Erscheinung,  wenn  sich  der  Kranke  aus  der  liegenden  Stellung  auf- 
zurichten  sucht,  und  halt  in  zahlreichen  Fallen  selbst  an,  wenn  der  Patient  frei  sitzt, 

steht  oder  geht.  Der  ganze  Kopf  zeigt 
alsdann  ein  dauerndes  Nicken,  Schutteln 
oder  Wackeln,  das  erst  aufhOrt,  wenn  sich 
der  Kranke  wieder  anlegt.  Je  mehr  er  sich 
indessen  bemilht,  ruhig  zu  bleiben,  desto 
starker  wird  das  Zittern,  indem  die  zur 
Fixation  des  Kopfes  notwendige  Halsmusku- 
latur  in  forcierte  Aktion  tritt. 
J-  Der  Tremor  setzt  sich  aus  rhythmischen 

Fig.  i86.  Schwingungen  zusammen,  die  relativ  lang- 

Intentionstremor.  Schematisch.  gam  (etwa  4—6  in  der  Sekunde)  aufeinandcr 

folgen,  und  deren  Amplitude  um  so  grofeer 
zu  werden  pflegt,  je  mehr  sich  z.  B.  der  Finger  des  Kranken  dem  erstrebten  Ziele 
nahert.  Wollen  wir  uns  diese  [Form  des  Zitterns  schematisch  veranschaulichen 
(Fig.  186),  so  deutet  die  gerade  Linie  bis  zur  Vertikalen  xx  den  Zustand  der  Ruhe 
an,  die  Zickzacklinie  von  der  Vertikalen  xx  an  nach  rechts  die  in  der  Richtung 
nach  dem  Ziele  zu  immer  gro6er  werdende  Schwingungsamplitude  des  zitternden 
Fingers.  Auf  die  Unterschiede  zwischen  dem  Intentionstremor  der  multiplen 
Sklerose  und  anderen  Formen  des  Zitterns  werden  wir  bei  der  Besprechung  der 
Paralysis  agitans  und  des  Tremor  senilis  zuriickkommen. 

Der  Intentionstremor  kann  fur  sich  allein  bestehen  oder  mit  einer  Ataxic  ver- 
knupft,  bezw.  durch  diese  iiberlagert  und  verdeckt  sein.  Seine  Intensitat  ist  starken 
Schwankungen  unterworfen;  doch  nimmt  in  der  Regel  mit  dem  Fortschreiten  des 
Krankheitsprozesses  auch  die  Starke  des  Zitterns  zu.  Tritt  der  Tremor  im  Frjah- 
stadium  des  Leidens  in  die  Erscheinung,  so  braucht  er  nicht  von  Lahmungstr- 
scheinungen  begleitet  zu  sein;  meist  wird  sich  indessen  neben  dem  Zittern  wenigstens 
eine  leichte  Parese  der  betreffenden  Extremitat  oder  eine  Hypertonic  der  Muskulatur 
nachweisen  lassen. 
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Entsprechend  dem  regellosen  Sitz  der  sklerotischen  Herde  im  Zentralorgan 
werden  die  Paresen  bald  spastische  oder  spastisch-ataktische  sein,  wie  bei  den  vor- 
gestellten  Kranken,  bald  werden  sie  die  Charaktere  der  schlafFen  Lahmung  mit 
degenerativer  Muskelatrophie  tragen.  Dies  letztere  wird  der  Fall  sein,  wenn  die 
Sklerose,  wie  es  hSufiger  geschieht,  als  es  nach  den  Lehrbuchern  den  Anschein 
hat,  auf  die  grauen  VordersSulen  des  Riickenmarks  ilbergreift.  Einer  unserer 
Kranken,  ein  typischer  Fall  von  multipler  Sklerose,  in  dem  das  Leiden  seit  mindestens 
8  Jahren  besteht,  zeigt  diese  Kombination  von  spastischer  Lahmung  und  degene- 
rativer Muskelatrophie  in  klassischer  Weise.  An  den  Beinen  des  Kranken  sind  die 
denkbar  starksten  Spasmen  vorhanden,  besonders  in  der  Adduktionsmuskulatur, 
so  dafe  die  Knie  und  die  Kn5chel  und  Grofezehenballen  beider  Fufee  fest  aneinander- 
geprefet  liegen  und  die  Beine  passiv  nur  mit  grofeer  Gewalt  einigermafeen  abduziert 
werden  konnen.  Am  rechten  Arm  sind  die  Spasmen  viel  geringer,  und  hier  ist 
eine  deutliche  Atrophie  der  kleinen  Hand- 
muskeln  mit  EaR.  vorhanden.  Der  linke 
Arm  ist  infolge  maximaler  Spasmen  in  den 
Extensoren  des  Unterarms  im  Ellbogen- 
gelenk  voUkommen  gestreckt,  wahrend 
die  Hand  den  Typus  der  sog.  „main  en 
griffe"  (Krallenhand ,  Klauenhand)  zeigt 
(Fig.  187).  Die  Grundphalangen  der  Finger, 
mit  Ausnahme  des  Daumens,  stehen  in 
Uberstreckung,  die  iibrigen  Phalangen  sind 
stark  flektiert  und  zwar  die  mittleren  noch 
mehr  als  die  Endphalangen.  Ein  solcher 
Fall  erinnert  in  seinem  Zustandsbild  un- 
gemein  an  die  amyotrophische  Lateral-  Fig.  187. 

sklerose,  zumal  wenn,  wie  hier.  Nystagmus       Krallenhand  in  einem  Falle  von  multipler 
und    Sensibilitatsstorungen ,    wenigstens  Beobachtung. 
augenblicklich ,    vollstandig    fehlen,  die 

Sprachstorung  nur  leicht  angedeutet  ist  und  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  des 
Intentionstremors  wegen  der  enormen  Spasmen  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt 
werden  kann.  Immerhin  schliefet  in  unserem  Falle  der  seitherige  Verlauf  des 
Leidens  —  Beginn  mit  fltichtigen  Sehstorungen,  allmahliche  Abnahme  des  Seh- 
vermogens,  Optikusatrophie  —  die  amyotrophische  Lateralsklerose  vollstandig 
aus;  denn  bei  ihr  bleibt  der  Krankheitsprozefe  wahrend  der  ganzen  Dauer  des 
Leidens  unter  alien  Umstanden  auf  die  motorische  Bahn  beschrankt. 

52.  Nystagmus  und  Veranderungen  am  Sehnerven. 

Das  zweite  Kardinalsymptom  der  multiplen  Sklerose,  der  Nystagmus,  ge- 
hort  zu  den  haufigsten  und  regelmafeigsten  Erscheinungen  der  Krankheit.  Es  findet 
sich  in  mehr  als  der  Halfte  aller  Falle.    Man  versteht  unter  Nystagmus  kurze, 
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ruckweise  Bewegungen  der  Augapfel,  die  sicli  sehr  rasch  wiederholen  und 
immer  in  der  gleicinen  Richtung  im  horizontalen  oder  vertikalen  Meridian  er- 
folgen  oder  zu  einer  Raddrehung  der  Bulbi  fohren.  Diese  Zuckungen  werden 
besonders  deutlich,  wenn  der  Kranke  aufgefordert  wird,  einen  bestimmten  Gegen- 
stand  zu  fixieren,  oder  wenn  er  mit  seinem  Blick  einem  Gegenstand  folgt,  der  vor 
seinen  Augen  voriibergefuhrt  wird,  Sie  betreffen  beide  Augen,  und  es  sind  asso- 
ziierte  Bewegungen.  Nur  in  der  Ruhe,  wenn  der  Patient  ins  Leere  blickt,  stehen 
aucli  die  Augen  gewOhnlich  ganz  ruhig,  ohne  die  geschilderten  Oszillationen  zu 
zeigen.  Der  Nystagmus  ist  aber  keineswegs  pathognomonisch  fiir  die  multiple 
Sklerose,  denn  auch  bei  einer  ganzen  Reihe  anderer  Krankheiten  wird  dieses 
Phanomen  beobachtet.  Von  Erkrankungen  des  Zentralnervensy stems  ist  hier  in 
erster  Linie  die  Friedreichsche  hereditare  Ataxia  zu  nennen,  sodann  die  Pachy- 
meningitis, die  Sinusthrombose,  der  Gehirnabszefe  und  die  Zerebrospinalmeningitis 
und  schliefelich  der  Tumor  cerebri.  Namentlich  bei  den  Geschwulsten  und 
Abszessen  des  Kleinhirns  und  bei  Tumoren  der  Vierhiigelgegend  ist  Nystagmus 
gar  nichts  Ungewohnliches. 

Als  Reprasentanten  dieser  Gruppe  von  Erkrankungen  des  Zentralnerven- 
systems  will  ich  Ihnen  kursorisch  zwei  Patienten  mit  N3'^stagmus  vorstellen,  bei 
denen  wir  eine  disseminierte  Sklerose  mit  Sicherheit  ausschliefeen  konnen :  zunachst 
eine  Patientin  mit  sehr  starkem  horizontalen  Nystagmus,  der  bei  alien  Stellungen 
der  Bulbi  vorhanden  ist.  Es  handelt  sich  um  einen  Fall,  in  dem  wir  einen  Tumor 
cerebelli  annehmen. 

Sodann  einen  Kranken,  der  infolge  einer  luetischen  Endarteriitis  mehrfache 
apoplektische  Insulte  erlitten  hat,  von  denen  einer  zu  einem  Erweichungsherd  in 
der  zerebellaren  Brilckenbahn  der  Hnken  Seite  gefiihrt  hat. 

Aber  auch  in  anderen  Fallen,  denen  keine  Erkrankung  des  Zentralnerven- 
S3''stems  zugrunde  liegt,  wird  Nystagmus  beobachtet.    Ja,  die  haufigste  Ursache 
desselben  liegt  im  optischen  Apparat  selbst,  und  zwar  ist  es  die  Schwach- 
sichtigkeit,  wenn  dieselbe  von  Geburt  an  besteht  oder  in  friihester  Jugend  er- 
worben  wird.    Solche  Falle  mochte  ich  Ihnen  der  Vollstandigkeit  wegen  auch 
noch  demonstrieren.  Der  erste  ist  ein  junger  Mann  von  23  Jahren.  Irgendwelche 
Anzeichen  einer  Erkrankung  des  Zentralnervensj^stems  sind  auch  bei  genauester  Unter- 
suchung  bei  dem  Patienten  nicht  aufzufinden.    Wohl  aber  war  sein  Sehvermogen  von 
Kindheit  an  sehr  schlecht.    AUerdings  war  die  Schwachsichtigkeit  nicht  so  grofe, 
dafe  er  nicht  hatte  lesen  und  schreiben  lernen;  er  hat  sogar  von  seinem  14.  bis 
17.  Lebensjahre  als  Portefeuiller  gearbeitet.    Dann  aber  nahm  das  Sehvermogen 
immer  mehr  ab,  und  vor  1V2  Jahren  ist  der  N3^stagmus  aufgetreten.    Die  beiden 
Bulbi  des  Patienten  sind  in  einer  bestandigen  Unruhe,  und  zwar  sind  es  hier  mehr 
rollende  Bewegungen  um  die  Sehachse  der  beiden  Augen,  eine  Erscheinungv  die 
man  als  Nystagmus  rotatorius  bezeichnet,  im  Gegensatz  zu  dem  N>'StagmuS  os- 
cillatorius  (horizontalis),  der  bei  den  iibrigen  Patienten  vorhanden  ist.    Ich  mOchte 
Sie  besonders  darauf  aufmerksam  machen,  dafs  bei  diesem  jungen  Manne  der 
Nystagmus  im  22.  Lebensjahre  aufgetreten  ist,  also  in  einem  Lebensalter,  in  dem 
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gewChnlich  die  ersten  Erscheinungen  der  multiplen  Sklerose  manifest  zu  werden 
pflegen.  Ein  solcher  Fall  mahnt  uns  daran,  mit  unserer  Diagnose  sehr  vorsichtig 
zu  sein.  Wenn  wir  also  von  einem  Patienten  hOren,  dafe  der  Nystagmus  erst  im 
20.  oder  25.  Lebensalter  aufgetreten  ist,  und  wenn  wir  in  cinem  solchen  Falle 
vielleicht  zunSchst  an  den  Beginn  einer  multiplen  Sklerose  denken,  so  mOssen  wir 
vor  allem  die  Sehscharfe  des  Kranken  prufen,  eine  Refraktionsbestimmung  vor- 
nehmen  und  ihn  mit  dem  Augenspiegel  untersuchen,  um  festzustellen,  ob  nicht 
eine  vorhandene,  aus  der  Kindheit  stammende  Schwachsichtigkeit  die  Ursache  des 
Nystagmus  ist. 

In  unserem  Fall  ist  das  Sehvermogen  bei  emmetropem  Auge  sehr  erheblich 
herabgesetzt;  links  ist  das  Fingerzahlen  in  2  m,  rechts  nur  in  i  m  Entfernung 
moglich.  Ophthalmoskopisch  finden  wir  blasse  Papillen,  dunne  Gefafee,  Pigment- 
verschiebungen  in  der  Peripherie  der  Retina;  also  eine  atypische  Retinitis  pig- 
mentosa als  die  Ursache'der  hochgradigen  Amblyopie  und  des  Nystagmus.  Hier 
handelt  es  sich  also  um  eine  in  ihren  Anfangen  angeborene,  sehr  chronisch  ver- 
laufende  Erkrankung  der  Netzhaut,  bei  der  degenerative  Einfliisse,  wie  Hereditat, 
Abstammung  von  blutsverwandten  Eltern  u.  dergl.,  eine  grofee  RoUe  spielen.  Von 
alledem  lafet  sich  jedoch  in  unserem  Falle  nichts  nachweisen.  Unser  Patient  ent- 
stammt  keiner  Verwandtenehe,  und  seine  Geschwister  sind  alle  gesund. 

In  einem  zweiten  Fall,  der  ein  lajahriges  Madchen  betrifft,  ist  eine  ange- 
borene Schwachsichtigkeit  bei  hochgradiger  Myopie  die  Ursache  des  ausge- 
sprochenen  Nystagmus. 

Indessen  kommt  das  Phanomen  nur  bei  ambly opischen  Individuen  zur 
Entwickelung,  deren  Schwachsichtigkeit  angeboren  oder  in  friihester  Jugend, 
z.  B.  durch  Hornhauttriibungen  nach  Blennorrhoea  neonatorum,  erworben  ist.  Bei 
amaurotischen  Individuen,  die  blind  geboren  oder  sehr  friihzeitig  ganz  er- 
blindet  sind,  tritt  kein  Nystagmus  auf.  Bei  solchen  Personen  bewegen  sich  die 
Augen  langsam  und  in  grofeen  Exkursionen  oft  ganz  gegen  die  Gesetze  der 
Assoziation  ziellos  umher,  wie  es  bei  einer  anderen  Patientin  unserer  Anstalt  der 
Fall  ist.  Sie  ist  infolge  einer  kongenitalen  Lues,  die  zu  einer  totalen  Optikus- 
atrophie  an  beiden  Augen  gefuhrt  hat,  sehr  fruhzeitig  erblindet  (S.  254). 

Der  Vollstandigkeit  halber  sei  noch  ein  anderes  atiologisches  Moment  des 
akquirierten  Nystagmus  zu  erwahnen:  das  fortgesetzte  Arbeiten  der  Bergleute 
in  den  Kohl enbergwer ken.  Diese  Art  von  Nystagmus  aufeert  sich  in  einer 
fur  die  Kranken  zweifellos  sehr  lastigen  Weise.  Alle  Gegenstande,  nach  denen 
sie  blicken,  tanzen  vor  ihren  Augen  umher.  Diese  Scheinbewegung  ist  leicht  zu 
erklaren.  So,  wie  die  Augen  hin-  und  herpendeln,  bewegen  sich,  nur  in  entgegen- 
gesetzter  Richtung,  die  Bilder  aller  Objekte  auf  der  Netzhaut  hin  und  her, 
und  der  Kranke  mufe  naturlich  diese  Bewegungen  der  Netzhautbilder  auf  Be- 
wegungen  der  Objekte  selbst  beziehen.  Das  gleiche  gilt  fiir  jeden  akquirierten 
Nystagmus,  einerlei  ob  er  durch  eine  Erkrankung  des  Zentralnervens^^stems  oder 
(lurch  Amblyopie  bedingt  ist.  Der  Grad  der  Belastigung  wird  naturlich  von  der 
Starke  des  Augenzitterns  abhangig  sein;  und  da  dasselbe  bei  Gehirnerkrankungen 
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erst  nach  lilngerem  Bestehen  eine  grOfiere  Intensitat  erlangt  unci  die  Kranken  sich 
in;i\vischen  an  die  Scheinbewegungen  gewOhnt  haben,  so  werden  sie  meistens 
nicht  durcli  den  Nystagmus  belSstigt.  Bei  dem  jungen  Manne  mit  der  Retinitis 
pigmentosa  ist  es  t'reilich  doch  der  Fall;  bei  ihm  hat  sich  der  Nystagmus  ziemlich 
rasch  zu  einem  betrachtlichen  Grade  entwickelt,  und  so  klagt  er  Ober  grofee  Be- 
schwerden,  Ober  Schwindel,  Kopfschmerz  tiber  den  Augen  und  (iber  die  lastigen 
Scheinbewegungen  der  Objekte.  Derartige  Beschwerden  fehlen  selbstverstandlich, 
wenn  der  Nystagmus  bei  angeborener  Amblyopie  sehr  fruhzeitig  auftritt;  denn  in 
diesen  Fallen  lernen  die  Kinder  gleichzeitig  mit  dem  Erlernen  des  Sehens  Ober- 
haupt  die  nystagmischen  Bewegungen  der  Augen  bei  der  Projektion  der  Netzhaut- 
bilder  in  Rechnung  zu  ziehen.  Wir  erkennen  hierin  eine  Bestatigung  der  empi- 
ristischen  Theorie  des  Sehens. 

Unter  den  zerebralen  Symptomen  der  disseminierten  Sklerose,  die  sich  auf 
das  Auge  beziehen,  verdienen  neben  dem  Nystagmus  noch  andere  St5rungen  er- 
wahnt  zu  werden,  auf  die  bereits  fluchtig  hingewiesen  wurde:  das  Doppelsehen, 
Gesichtsfelddefekte  und  Verandermigen  des  Sehnerven  bezw.  der  Papille. 

Die  Diplopie  ist  bei  der  multiplen  Sklerose  in  der  Regel,  gerade  wie  bei  der 
Tabes,  ein  initiales  S3^mptom,  das  meistens  wieder  voUstandig  verschwindet.  Von 
den  einzelnen  Augenmuskelnerven  wird  am  haufigsten  der  Abduzens  befallen; 
vom  Okulomotorius  gewohnlich  nur  der  eine  oder  andere  Ast;  der  Trochlearis 
fast  niemals,  wenigstens  nicht  allein. 

Wichtiger  —  vor  allem  auch  in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  —  ist  die 
Miterkrankung  des  Sehnerven.  Etwa  in  der  Halfte  der  Falle  von  multipler  Sklerose 
sind  ophthalmoskopisch  sichtbare  Veranderungen  an  der  Papille  zu  finden,  eine 
echte  Neuritis  optica,  die  unter  Umstanden  das  allererste  Symptom  des  Leidens 
sein  kann.  Im  weiteren  Verlauf  filhrt  sie  zu  einer  partiellen  Optikusatrophie,  die 
als  Abblassung  der  temporalen  Halfte  der  Papille  in  die  Erscheinung  tritt.  Zuweilen 
ist  die  ganze  Papille  abgeblafet,  aber  auch  dann  pflegt  die  Atrophic  meistens  an 
der  nasalen  Halfte  wesentlich  geringer  zu  sein  als  an  der  temporalen  Halfte. 
Nur  selten  kommt  es  zu  einer  vollstandigen  Atrophic  des  Sehnerven.  Diese 
Optikusveranderungen  sind  in  manchen  Fallen  lange  Zeit  hindurch  nur  auf  einem 
Auge  vorhanden,  und  in  der  Regel  auf  einer  Seite  erheblich  starker  als  auf  der 
anderen.  Sie  treten  oft  schon  im  Initialstadium  der  Krankheit  gleichzeitig  mit  den 
passageren  Lahmungserscheinungen  der  Extremitaten  auf,  und  wo  man  sie  neben 
diesen  vieldeutigen  Symptomen  ophthalmoskopisch  nachweisen  kann,  ist  natiirlich 
jede  funktionelle  Erkrankung  —  die  Hysteric  — ,  wie  auch  die  Simulation,  voll- 
kommen  ausgeschlossen. 

Der  sichtbaren  Erkrankung  des  Sehnerven  entspricht  meistens  eine  Funktions- 
stOrung,  die  nach  Intensitat  und  Ferm  sehr  verschieden  sein  kann.  Oft  entwickelt 
sich  ganz  allmahlich  —  lange  Zeit  nur  auf  einem  Auge  —  eine  Herabsetzung  der 
Sehscharfe  mit  zentralem  Skotom,  das  gewOhnlich  nur  relativ  ist,  in  dessen 
Bereich  die  Objekte  wohl  noch  wahrgenommen ,  aber  nicht  mehr  so  deutlich 
gesehen  werden  und  dunkler  erscheinen  als  an  der  Peripherie  des  Gesichtsfeldes. 
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Hierzu  gesellt  sich  haufig  auch  eine  unregelmafeige,  konzentrische  Gesichtsfeld- 
einengung,  die  auf  der  temporalen  Halfte  meistens  starker  ist  als  auf  der  nasalen 
Halfte  des  Gesichtsfeldes.  Dies  ist  fur  die  multiple  Sklerose  charakteristisch. 
Zentrales  Skotom  und  konzentrische  Einengung  konnen  gleichzeitig  vorhanden 
sein;  jeder  Defekt  kann  aber  auch  fur  sich  allein  bestehen.  Die  konzentrische 
Einengung  ist  eine  unregelmafeige;  eine  regelmafeige,  konzentrische  Gesichtsfeld- 
einengung,  wie  wir  sie  als  funktionelle  Storung  bei  der  Hysteric  kennen,  scheint 
bei  der  multiplen  Sklerose  nicht  vorzukommen.  Nur  in  den  allerseltensten  Fallen 
fiihrt  die  Sehnervenatrophie  bei  der  multiplen  Sklerose  zu  einer  vOlligen  Erblin- 
dung,  wie  es  bei  der  Tabes  ziemlich  haufig  der  Fall  ist.  Dies  ist  eine  sehr  be- 
merkenswerte  Eigentumlichkeit,  namentlich  wenn  man  sich  vergegenwartigt,  dafe 
man  in  Fallen,  in  denen  intra  vitam  eine  einfache  Herabsetzung  des  Sehvermogens 
beobachtet  worden  ist,  an  der  Leiche  sklerotische  Herde  durch  die  ganze  Dicke 
des  Sehnervenstammes  gefunden  hat. 

Dieser  anscheinende  Widerspruch  zwischen  der  klinischen  Beobachtung  und 
dem  anatomischen  Refund  findet  indessen  seine  voile  Erklarung  durch  die  histo- 
logische  Untersuchung  der  sklerotischen  Herde.  Man  findet  namlich  in  denselben 
meist  nicht  die  ganze  Nervenfaser  zugrunde  gegangen;  vielmehr  zeigt  sie  sich 
vielfach  nur  ihrer  Markscheide  beraubt;  der  Achsenzy Under  aber  ist  vorlaufig 
erhalten  gebheben.  Diese  eigentiimliche  Erscheinung  des  Persistierens  der  Achsen- 
zylinder  ist  freilich  als  gelegentliches  Vorkommnis  auch  bei  anderen  Erkrankungen 
des  Zentralnervensystems,  z.  B.  bei  der  Tabes  und  den  sekundaren  Degenerationen, 
beobachtet  worden,  aber  nur  bei  der  multiplen  Sklerose  ist  sie  ein  regelmafeiger 
und  typischer  Befund.  Man  mufe  also  in  diesem  Persistieren  der  Achsenzylinder 
eine  Eigentumlichkeit  erkennen,  die  bis  zu  einem  gewissen  Grade  fur  diese  Krank- 
heit  charakteristisch  ist,  und  so  liegt  es  nahe,  ihr  eine  besondere  Bedeutung  auch 
in  klinischer  Beziehung  beizumessen.  Bereits  vor  30  Jahren  hat  dies  Charcot 
getan.  Er  hat  mit  dem  Persistieren  der  Achsenzylinder  in  den  sklerotischen 
Herden  das  passagere  Auftreten  der  Initialsymptome  des  Leidens  und  die  im 
Verlauf  derselben  haufig  spontan  eintretenden  Besserungen  in  Verbindung  gebracht, 
indem  er  annahm,  dafe  die  ihres  Markes  beraubten  Achsenz3dinder  sich  wieder 
mit  Markscheiden  umgeben  und  sich  wieder  voUstandig  regenerieren  kOnnen. 

53.  Skandierende  Sprache. 

Das  dritte  Kardinalsymptom  der  multiplen  Sklerose,  die  skandierende 
Sprache,  ist  im  Typus  vollkommenster  Entwickelung  bei  einer  5ojahrigen  Frau 
vorhanden,  deren  Leiden  bereits  vor  etwa  18  Jahren  mit  Steifheit  in  den  Beinen 
und  Beschwerden  beim  Gehen  begonnen  hat.  Ganz  allmahlich  haben  sich  diese 
Krankheitserscheinungen  derartig  gesteigert,  dais  die  Patientin  seit  1897  dauernd 
bettlagerig  ist.  In  einem  bei  unseren  Akten  befindlichen  Attest  aus  dem  Jahre  1898 
wird  ihre  Krankheit  als  „spastische  Spinalparalyse"  bezeichnet.  Dies  war,  wie 
wir  jetzt  wissen,  ein  diagnostischer  Irrtum,  aber  ein  begreiflicher.   Denn  oft  genug 
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koninit  es  vor,  cla(3  der  Symptomenkomplex  der  spastischen  Spinalparalyse  fur 
Monatf  und  selbst  fi'ir  lange  Jahre  das  Krankheitsbild  der  multiplen  Sklerose  voU- 
kommen  beherrscht.  Sobald  Sie  die  Kranke  sprechen  hOren,  wird  Ihnen  die  ftir 
die  Diagnose  aulaerordentlich  vvichtige  und  fur  das  Leiden  durchaus  charakte- 
ristische  SprachstOrung  auffallen:  „Wann  sind  Sie  geboren?"  —  „Am  zwei— ten 
— Marz— acht — zeh  n  —  hun  -  dert— und  —  drei— und — fQnf  —  zig. "  —  „Zu  —  Wals—  dorf, 
— Amt— Kani— berg  — bei  Id — stein."  Es  handelt  sich  hier  nicht  mehr  um  eine 
einfache  Verlangsamung  der  Sprache,  um  eine  Brady lalie,  sondern  um  ein  aus- 
gesprochenes  „Skandieren".  Die  Kranke  spricht  ungefahr  wie  ein  beim  Lesen 
buchstabierendes  Kind  und  zerhackt  die  Worte  derart,  da6  die  einzelnen  Silben 
durch  Pausen  voneinander  getrennt  sind.  Dabei  werden  oft  einzelne  Silben  mit 
angespannter  Kraft  explosionsartig  hervorgestofeen,  wShrend  die  folgenden  wieder 
kraftlos  und  eintonig  nachschleppen. 

Die  skandierende  Sprache  ist  so  charakteristisch ,  da6  eine  Verwechslung 
mit  anderen  Sprachstorungen,  z.  B.  mit  dem  paralytischen  Silbenstolpern  oder  mit 
der  bulbaren  Sprache,  ausgeschlossen  erscheint,  und  deshalb  verzichte  ich  darauf, 
dem  Skandieren  der  multiplen  Sklerose  die  verschiedenen  Sprachstorungen,  die 
wir  bei  anderen  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  beobachten,  gegenuber- 
zustellen.  Die  skandierende  Sprache  ist  eins  der  konstantesten  Symptome  der 
multiplen  Sklerose,  das  etwa  in  ^,'3  aller  Falle  zur  Beobachtung  kommt.  Meistens 
aber  tritt  sie  als  bleibendes  Symptom  erst  im  spateren  Verlauf  der  Krankheit  in 
die  Erscheinung,  wie  es  auch  in  unserem  Falle  geschehen  ist.  Im  Anfangsstadium 
derselben  zeigt  sie  dasselbe,  eigenartige,  passagere  Verhalten,  das  auch  fur  das 
Kommen  und  Gehen  der  tibrigen  Liitialsymptome  der  multiplen  Sklerose  charak- 
teristisch ist.  So  war  bei  dem  Patienten,  den  Sie  vor  kurzem  gesehen  haben  — 
bei  dem  jungen  Manne,  der  vor  4  Jahren  wahrend  seiner  Militardienstzeit  erkrankt 
ist  —  nur  im  Beginn  der  Erkrankung  —  vor  2V2  Jahren  —  eine  Sprachstorung 
vorhanden,  die  nach  kurzem  Bestehen  wieder  schwand  und  bis  jetzt  noch  nicht 
wiedergekehrt  ist. 

Auch  bei  unserer  Patientin  sind  die  fiir  die  multiple  Sklerose  charakte- 
ristischen  Veranderungen  am  Optikus  vorhanden;  schon  vor  drei  Jahren  haben 
wir  auf  beiden  Augen  eine  partielle  Optikusatrophie  feststellen  konnen,  die  links 
fast  die  ganze  temporale  Halfte  der  Pupille  einnahm  und  rechts  auch  noch  auf 
den  unteren  Teil  der  nasalen  Halfte  iibergriff.  Die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung  ist  hier  nicht  ganz  leicht,  weil  infolge  des  horizontalen  Nystagmus  die 
Pupille  in  einem  fort  hin  und  her  oszilliert.  Von  einer  perimetrischen  Aufnahme 
des  Gesichtsfeldes  mufeten  wir  bei  dieser  Patientin  Abstand  nehmen,  weil  sie 
schon  bei  dem  Eintritt  in  die  Anstalt  infolge  hochgradiger  Schwache  der  Rucken- 
muskulatur  nicht  mehr  imstande  gewesen  ist,  aufrecht  zu  sitzen. 

Im  Jahre  1898  ist  bei  der  Kranken  eine  spastische  Spinalparalyse  diagnosti- 
ziert  worden;  offenbar  hat  es  sich  damals  um  eine  Paraparese  beider  Beine  mit 
ausgesprochenen  Spasmen,  lebhaft  gesteigerten  Kniephanomenen  und  Fufeklonus 
gehandelt.     Schon   bei  der  Aufnahme  der  Patientin  in  unser  Siechenhaus  am 
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20.  Juli  1899  war  der  Befund  an  den  unteren  Extremitaten  ein  wesentlich  anderer, 
und  nun  sehen  Sie  heute  das  Verhalten  derselben.  Aus  der  fruheren  Parese  der 
beiden  Beine  ist  allmahlich  eine  komplette  Lahmung  derselben  geworden;  die 
Kranke  ist  heute  nicht  mehr  imstande,  aktiv  auch  nur  die  geringste  Bewegung  in 
irgend  einem  Gelenk  auszufuhren.  Die  grobe  Kraft  der  beiden  Unterextremitaten 
ist  voUstandig  erloschen,  die  erhobenen  Beine  fallen  kraftlos  auf  die  Unterlage 
zuruck.  Wohl  aber  ist  in  der  Art  dieses  Auffallens  der  Beine  auf  das  Bett  ein 
unverkennbarer  Unterschied  vorhanden,  insofern  das  linke  Bein  entschieden  etwas 
langsamer  zuruckfallt  als  das  rechte  und  beim  Fallen  noch  einen  gewissen 
Muskeltonus  zu  tiberwinden  hat,  was  beim  rechten  Bein  nicht  der  Fall  zu  sein 
scheint.  Bei  passiven  Bewegungen  fCihlt  man  auch  ganz  deutlich  den  Muskeltonus 
am  linken  Beine;  er  ist  etwa  von  normaler  Starke,  jedenfalls  kann  man  nicht 
mehr  von  Spasmen  reden.  Am  rechten  Bein  dagegen  lafet  sich  bei  passiven  Be- 
wegungen auch  nicht  der  leiseste  Muskeltonus  wahrnehmen,  und  infolge  dieser 
Hypotonic  fallt  das  gelahmte  rechte  Bein  herab,  als  ob  es  ein  lebloser 
KOrper  ware. 

In  gleichem  Mafee  wie  der  Muskeltonus  sind  auch  die  Kniephanomene  an 
beiden  Beinen  von  verschiedener  Intensitat.  Links,  wo  der  Muskeltonus  normal 
erscheint,  ist  das  Kniephanomen  aufeerordentlich  lebhaft;  rechts,  wo  eine  deutliche 
Hypotonic  wahrzunehmen  ist,  ist  das  Kniephanomen  sehr  erheblich  herabgesetzt; 
es  ist  im  Schwinden  begriffen.  Wir  haben  diese  Erscheinungen  unter  unseren 
Augen  entstehen  sehen.  Bei  der  Aufnahme  im  Jahre  1899  und  noch  vor  drei  Jahren 
waren  starke  Spasmen  in  der  Beugemuskulatur  des  Ober-  und  Unterschenkels 
an  beiden  Beinen  vorhanden,  rechts  war  das  Kniephanomen  ziemlich  lebhaft, 
links  noch  viel  lebhafter,  so  dafe  schon  beim  leichtesten  Beklopfen  der  Sehne  ein 
lange  anhaltender  Patellarklonus  auftrat.  Es  war  also  schon  damals  der  gleiche 
-  Unterschied  in  der  Intensititat  der  Krankheitserscheinungen  vorhanden,  wie  heute. 
Ganz  allmahlich  haben  dann  im  Verlauf  von  nahezu  drei  Jahren  die  Spasmen 
nachgelassen ;  sie  sind  schlie61ich  ganz  verschwunden,  und  in  gleichem  Mafee  ist 
allmahlich  die  Lebhaftigkeit  der  Kniephanomene  geringer  geworden,  so  dafe 
wir  jetzt  am  linken  Bein  von  einem  schwindenden  Patellarsehnenreflex  sprechen 
kCnnen. 

Ganz  anders  verhalten  sich  nun  die  Reflexe  an  der  Achillessehne.  Rechts, 
an  dem  Beine,  an  dem  das  Kniephanomen  schon  fast  nicht  mehr  auszulosen  ist, 
ist  der  Achillessehnenreflex  aufeerordentlich  lebhaft,  ja,  oftmals  tritt  schon  beim 
Beklopfen  der  Sehne  mit  dem  Perkussionshammer  ein  exquisiter  Fufeklonus  auf. 
Am  linken  Beine  dagegen,  an  dem  das  Kniephanomen  noch  immer  lebhaft  ge- 
steigert  ist,  ist  es  uns  niemals  gelungen,  den  Achillessehnenreflex  auszulosen. 
Auch  Fufeklonus  ist  links  natiirlich  nicht  vorhanden. 

Dieses  eigenartige  Verhalten  der  Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitaten 
unserer  Patientin  —  links  sehr  lebhaftes  Kniephanomen  und  fehlender  Achilles- 
sehnenreflex; rechts  sehr  schwaches  Kniephanomen  und  Fufeklonus  —  ist  h5chst  auf- 
fallig  und  diffcrcntialdiagnostisch  verwertbar.      Es    spricht   direkt   gegen  eine 
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Systemerkrankung,  vvie  sie  die  spastische  Spinalparaly.se  darstellen  wUrde.  Denn 
bei  einer  systematischen  Erkrankung  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  des 
Rilckenmarks  wiirden  Kniephilnomen  und  Achillessehnenreflex  auf  der  gleichen 
Seite  in  gleicheni  Mafte  lebhaft  sein.  Dieses  eigenartige  Verhalten  der  Sehnen- 
reflexe  weist  vielmehr  auf  das  Vorhandensein  multipler  zirkumskripter  Herde  in 
den  Pyramidenbahnen  bin.  Als  weiteres  Symptom  ?  der  Pyramidenbahnlasion 
finden  vvir  an  Stelle  des  normalen  Fufesohlenreflexes  die  charakteristische  Ba- 
binskische  Dorsalflexion  der  grofeen  Zehe  und  zwar  auf  beiden  Seiten. 

An  den  oberen  Extremitaten  ist  frtiher  ein  reiner  und  typischer  Intentions- 
tremor  vorhanden  gewesen;  aber  schon  seit  langerer  Zeit  ist  dieses  pathologische 
Bewegungsphanomen  durch  eine  hochgradige  Ataxie  kompliziert  und  fast  ver- 
deckt.  Beim  Versuch,  die  Nasenspitze  zu  berilhren,  fahrt  die  Kranke  mit  dem 
Finger  aus  und  greift  daneben;  und  dieses  „Ausfahren"  wird  bei  geschlossenen 
Augen  entschieden  starker.  Aufeerdem  ist  an  den  Oberextremitaten  der  Kranken 
eine  Erscheinung  vorhanden,  die  zu  den  weniger  haufigen  Symptomen  der 
multiplen  Sklerose  gehort:  eine  degenerative  Muskelatrophie.  Am  deutlichsten  ist 
sie  an  den  kleinen  Handmuskeln  und  zwar  an  beiden  Handen  in  verschiedener 
Intensitat.  Sie  betrifift  die  Muskulatur  des  Thenar  und  Hypothenar,  die  Interossei 
imd  Lumbricales,  wodurch  eine  deutliche  Abflachung  des  Handtellers  und  eine 
Vertiefung  der  Spatia  interossea  zustande  kommt.  Infolgedessen  ist  die  Kraft 
des  Handedrucks  sehr  gering  und  zwar,  entsprechend  dem  Grade  der  Atrophic, 
links  geringer  als  rechts.  Auch  die  oberflachlichen  Extensoren  am  rechten  Unter- 
arm  sind  atrophisch,  so  dafe  die  Streckung  der  rechten  Hand  nur  unvollkommen  ge- 
lingt.  Diese  Muskelatrophie  ist  durch  das  Vorhandensein  kompletter  Entartungs- 
reaktion  als  eine  degenerative  charakterisiert.  Sie  ist  also  bedingt  durch  eine 
Lasion  [des  peripheren  Neurons  der  kortikomuskularen  Bahn.  Und  da  wir  in 
imserem  Falle,  entsprechend  dem  Charakter  der  multiplen  Sklerose,  eine  Lasion 
der  peripheren  Nerven  ausschliefien  konnen,  milssen  wir  eine  Lasion  der  grauen 
Vorderhorner  des  Riickenmarks  bezw.  der  vorderen  Wurzeln  annehmen.  Hochst- 
wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  disseminierte  Herde  in  den  grauen  Vordersaulen, 
die  zu  einem  volligen  Untergang  der  grofeen  motorischen  Ganglienzellen  ge- 
fuhrt  haben. 

Auch  an  der  Nacken-  und  Ruckenmuskulatur  unserer  Kranken  ist  eine  hoch- 
gradige Atrophic  vorhanden.  Sie  betrifft  vor  allem  den  M.  erector  trunci,  den 
M.  latissimus  dorsi  und  den  M.  serratus  anterior.  Wegen  dieses  Muskelschwxmdes 
ist  die  Patientin  aufeerstande,  sich  allein  aufzurichten,  frei  zu  sitzen  und  den  Kopf 
gerade  zu  halten;  sie  sinkt  vielmehr  schlaff  und  nach  vorne  gebeugt  in  sich 
zusammen. 

Die  gleiche  degenerative  Atrophic  ist  bei  unserer  Patientin  auch  an;,  der 
Muskulatur  der  Zunge  vorhanden,  besonders  deutlich  an  der  rechten  Zungenseite. 

Bei  unserer  seitherigen  Besprechung  der  multiplen  Sklerose  ist  wiederholt  auf 
den  passageren  Charakter  des  Auftretens  der  einzelnen  Krankheitserscheinungen 
hingewiesen  worden.  Die  degenerative  Muskelatrophie  ist  natUrlich  ein  Symptom, 
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das  diesen  passageren  Charakter  nicht  zeigt  und  nicht  zeigen  kann.  Denn  wenii 
einmal  die  grofee  motorische  Vorderhornzelle,  das  nutritive  Zentrum  der  moto- 
rischen  Fasern  des  peripheren  Nerven,  untergegangen  oder  durch  eine  Lasion  der 
vorderen  Wurzel  der  Zusammenhang  zwischen  dem  nutritiven  Zentrum  und  dem 
peripheren  Nerven  dauernd  unterbrochen  ist,  ist  natiirlich  eine  Restitution  nicht 
moglich  und  eine  Ruckbildung  der  degenerativen  Muskelatrophie  ganzlich  aus- 
geschlossen. 

Auch  unabhangig  von  den  vorhandenen  Muskelatrophien  ist  bei  unserer 
Kranken  die  Motihtat  der  Oberextremitaten  teils  durch  Paresen,  teils  durch  Spasmen 
beschrankt,  deren  Intensitat  auf  beiden  Seiten  eine  verschiedene  ist,  und  die  ver- 
schiedene  Muskelgruppen  betreffen.  Aktiv  werden  fast  alle  Bewegungen  in  den 
Schulter-  und  Ellbogengelenken  mit  verminderter  Kraft  ausgefiihrt;  der  linke 
Arm  kann  nur  ein  wenig  iiber  die  Horizontale  erhoben  werden;  beim  Heben  der 
Schultern  bleibt  die  rechte  zuruck.  Bei  passiven  Bewegungen  treten  die  Spasmen 
rechts  vorwiegend  in  den  Beugern  des  Oberarms,  links  in  den  Streckern  und 
Beugern  des  Unterarms  in  die  Erscheinung.  Auch  diese  Verschiedenheit  der 
Paresen  und  Spasmen  an  beiden  Armen  hinsichtlich  ihrer  Lokalisation  und  In- 
tensitat spricht  gegen  eine  systematische  Erkrankung,  vielmehr  fur  das  Vorhanden- 
sein  multipler,  inselformiger  Herde  in  den  Pyramidenbahnen. 

Die  Trizepssehnenreflexe  sind  beiderseits  sehr  lebhaft,  ebenso  die  Periost- 
reflexe  am  rechten  Unterarm.  Links  dagegen  sind  Radius-  und  Ulnareflex  wegen 
der  starken  Spasmen  meistens  nicht  auszulosen.  Die  Bauchhautreflexe  fehlen  kon- 
stant  auf  beiden  Seiten. 

Sensibilitatsstorungen  sind  z.  Zt.  bei  unserer  Kranken  nur  an  den  Handen 
und  Ftlfeen  vorhanden;  sie  betreffen  ausschliefelich  die  taktile  Sensibilitat  und  die 
Schmerzempfindung.  An  der  Beugeseite  der  Finger  beider  Hande  und  im  vorderen 
Viertel  der  Vela  manus  und  ebenso  an  der  Streckseite  der  Finger  bis  zum  Mittel- 
glied  einschliefelich  werden  leichte  Pinselbertihrungen,  Druck  und  Nadelstiche 
weniger  deutlich  empfunden  als  an  den  tibrigen  Stellen  der  Hande.  Am  rechten 
Fufee  ist  z.  Zt.  nur  an  einer  umschriebenen  Stelle  in  der  Gegend  des  Malleolus 
externus  die  taktile  Sensibilitat  stark  herabgesetzt.  Im  Laufe  unserer  langjahrigen 
Beobachtung  haben  wir  aber  wiederholt  —  passager  —  weit  ausgebreitetere 
StOrungen  der  Sensibilitat  nachweisen  konnen.  So  bestand  z.  B.  einmal  etwa 
14  Tage  lang  eine  totale,  linksseitige  Hemihypasthesie.  Auch  ilber  subjektive  Sensa- 
tionen  und  Schmerzen  klagt  uns  die  Kranke  haufig,  ilber  Schmerzen  in  den  Beinen, 
die  namentlich  im  Beginn  des  Leidens  sehr  heftig  und  anhaltend  gewesen  zu  sein 
scheinen  und  damals  den  Anlafe  zur  Diagnose  „Ischias"  gegeben  haben.  Jetzt 
treten  diese  Schmerzen  nur  noch  anfallsweise  auf  und  sind  hauptsSchlich  in  den 
Waden  lokalisiert.  Auch  klagt  die  Kranke  ofters  tiber  Taubheit  und  das  Gefuhl 
des  Ameisenkriechens  in  den  Fufesohlen  auf  beiden  Seiten,  besonders  auf  der 
rechten. 

Von  zerebralen  Erscheinungen  wurden  schon  die  SprachstOrung,  die  Optikus- 
affektion  und  der  Nystagmus,  und  die  Atrophic  der  Zungenmuskulatur  erwahnt. 
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Von  seiten  der  Qbrigen  Hirnnerven  ist  noch  eine  unverkennbare  Schwaclie  des 
Mundlazialis  auf  beiden  Seiten  anzuRihren,  und  zwar  hangt  der  rechte  Mundwinkel 
mehr  herab  als  der  linke.  Zugleich  fallt  die  mimische  Starre  auf,  in  der  das 
Antlitz  der  Kranken  oft  lange  Zeit  verharrt,  wenn  sie  sich  selbst  Qberlassen  bleibt. 
Nur  ab  und  zu  wird  diese  Starre  durch  eigenartige  Grimassen  unterbrochen,  die 
ein  Lachen  oder  Weinen  vortauschen  kOnnen.  Dabei  ist  es  unserer  Kranken 
keineswegs  besonders  heiter  oder  traurig  zu  Mute;  dieses  „Zwangslachen"  oder 
„  Weinen"  ist  vielmehr  lediglich  durch  die  wechselnde  Intensitat  der  Spasmen 
in  der  mimischen  Gesichtsmuskulatur  bedingt  und  darf  nicht  etwa  mit  einem  Zerfall 
der  Geisteskrafte  in  Zusammenhang  gebracht  werden,  wie  es  irrtumlicherweise  ge- 
schehen  kOnnte.  Dieses  Symptom  kann  schon  in  den  friihen  Stadien  der  Er- 
krankung  auftreten  und  besitzt  deshalb  einen  gewissen  diagnostischen  Wert. 

Um  unseren  Nervenstatus  abzuschliefeen,  sei  noch  darauf  hingewiesen,  dafe 
StOrungen  der  Urin-  und  Stuhlentleerung  hier,  wie  in  den  beiden  anderen  Fallen, 
die  Sie  neulich  gesehen  haben,  voUstandig  fehlen. 

Am  rechten  Ohr  der  Kranken  ist  ein  uraltes  Othamatom  vorhanden, 
dessen  Entstehungsursache  unbekannt  ist.  Ich  erwahne  dieses  Symptom,  weil  es 
heutzutage  ziemlich  seiten  geworden  ist.  In  fruheren  Jahrzehnten  war  die  Ohrblut- 
geschwulst  eine  alltagliche  Erscheinung  in  unseren  Irrenanstalten  und  Siechen- 
hausern.  Man  war  der  Ansicht,  dafe  sie  spontan  im  Verlauf  von  alien  moglichen 
Geisteskrankheiten,  namentlich  der  progressiven  Paralyse  und  der  chronischen 
Paranoia,  aufzutreten  pflegte.  Mit  der  Einftihrung  des  No-restraint- Systems  ist  das 
Othamatom  allmahlich  aus  den  Pflegeanstalten  verschwunden,  und  man  hat  einsehen 
gelernt,  dafe  es  lediglich  eine  Folge  der  Mifehandlungen  gewesen  ist,  denen  die 
unglucklichen  Kranken  bei  der  Durchfuhrung  von  Zwangsmaferegeln  durch  das 
Pflegepersonal  ausgesetzt  waren. 

Schliefelich  mSchte  ich  Ihnen  noch  eine  andere  Patientin  mit  multipler  Sklerose 
zeigen,  die  sich  in  einem  weiter  vorgeruckten  Stadium  der  Krankheit  befindet.  Ihr 
Leiden  hat  allerdings  erst  vor  sechs  Jahren  begonnen,  es  ist  aber  wesentlich 
rascher  verlaufen,  wie  das  der  vorigen  Patientin.    Wir  wollen  die  Kranke  keiner 
eingehenden  Untersuchung  unterziehen;   es  sei  vielmehr  nur  auf  einige  pragnante 
Erscheinungen  aufmerksam  gemacht,  die  ich  Ihnen  bis  jetzt  noch  nicht  demon- 
strieren  konnte.    Die  Kranke  ist  kaum  einen  Augenblick  imstande,  sich  ruhig  zu 
verhalten;   fortwahrend  macht  sie  mit  den  Armen  und  Handen,  mit  Kopf  und 
Rumpf    choreaartige    Bewegungen;    sie    greift    hastig,    ziellos     und  schein- 
bar  unbewufet  nach   den   Gegenstanden   in  ihrer   Umgebung,  tastet  an  ihrem 
Hemde  und  dem  eigenen  Korper  herum.    Dabei  greift  sie  an  den  Gegenstanden, 
die  sie  erfassen  will,  vorbei  und  ist  namentlich  mit  der  linken  Hand  so  ungeschickt, 
dafe  sie  die  Gegenstande  lieber  mit  der  rechten  Hand  erfafst  und  in  die  linke  hinein- 
legt.    Wir  finden  also  neben  der  andauernden  motorischen  Unruhe  eine  hoch- 
gradige  Ataxie,  vorwiegend  an  der  linken  Oberextremitat.  Besonders  deutlich  wird 
die  StOrung,  wenn  die  Kranke  bei  geschlossenen  Augen  den  Zeigefinger  nach  der 
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Nasenspitze  zu  fiihren  sucht.  Auch  an  den  Beinen  ist  diese  Koordinationsstorung 
vorhanden,  wie  aus  dem  Kniehackenversuch  ohne  weiteres  erkenntlich  ist.  Ihr 
Gang  ist  nicht  nur  spastisch-paretisch,  sondern  auch  in  hohem  Grade  unsicher. 
Die  Patientin  torkelt  beim  Gehen  hin  und  her  und  weicht  meistens  von  der  Rich- 
tuno-  nach  dem  Ziele  zu  nach  rechts  ab.  Besonders  beim  raschen  Einhalten  und 
Kehrtmachen  lauft  sie  Gefahr,  hinzusturzen.  Mit  geschlossenen  Fufeen  kann  sie. 
iiberhaupt  nicht  stehen;  und  selbst  beim  Stehen  mit  gespreizten  Beinen  tritt  schon 
bei  offenen  Augen  ein  starkes  Torkeln  ein.  Diese  zerebellare  Koordinationsstorung 
ist  bereits  im  Beginn  des  Leidens  aufgetreten,  zu  einer  Zeit,  in  der  Nystagmus, 
skandierende  Sprache  und  Intentionstremor  erst  angedeutet  waren. 

Unsere  Kranke  zeigt  ferner  recht  haufig  ein  anhaltendes  Husteln,  einen 
trockenen  Husten,  von  dem  sie  zeitweise  stark  belastigt  v;^ird.  Dabei  fehlen 
katarrhalische  Erscheinungen  von  seiten  des  Kehlkopfs,  der  Trachea  und  der 
Bronchien  vollstandig,  und  auch  der  physikahsche  Lungenbefund  ist  normal.  Der 
anhaltende  Hustenreiz  ist  eben  hier  durch  eine  hochgradige  Hyperasthesie  der 
Larynxschleimhaut  bedingt,  wie  wir  unter  Kontrolle  des  Kehlkopfspiegels  durch 
Einftihrung  der  Sonde  feststellen  konnten.  Im  Gegensatz  hierzu  besteht  eine  deut- 
liche  Hypasthesie  der  Pharynxschleimhaut;  beim  Beriihren  und  Kitzeln  der  hinteren 
Rachenwand  vergeht  lange  Zeit,  ehe  eine  reflektorische  Wiirgbewegung  auftritt, 
vvenn  dies  iiberhaupt  geschieht.  Schliefehch  ist  das  blitzende  Auge  und  der  form- 
Hch  strahlende  Gesichtsausdruck  der  Patientin  zu  erwahnen,  ein  Anzeichen  der 
dement-euphorischen  Stimmung,  in  der  sie  sich  dauernd  befindet. 


54.  Psychische  Anomalien. 5J1  Demenz  und  Euphorie. 

Das  proteusartige  khnische  Bild  der  multiplen  Sklerose  setzt  sich  eben  nicht 
nur  aus  spinalen  und  aus  somatischen  zerebralen  Symptomen  zusammen.  Bei  der 
Regelmafeigkeit,  mit  der  wir  in  den  verschiedensten  Regionen  des  Grofehirns  skle- 
rotische  Herde  etabliert  finden,  diirfen  wir  a  priori  auch  psychische  Krank- 
heitserscheinungen  erwarten.  Freilich  sind  die  Herde  nicht  gleichmafeig  iiber 
alle  Teile  des  Gehirns  zerstreut.  Recht  seiten  werden  sie  in  dem  Grau  der  Rinde 
selbst  angetroffen,  um  so  haufiger  aber  in  dem  weifeen  Marklager  der  Grofehirn- 
hemispharen,  im  Centrum  semiovale,  oft  unmittelbar  unter  der  Rinde,  und  im  Balken, 
und  endlich  in  den  Ventrikelwanden  und  in  den  basalen  Ganglien,  im  Thalamus 
opticus  und  im  Corpus  striatum.  So  werden  also  vorwiegend  die  Assoziations- 
bahnen  betroffen,  die  die  einzelnen  Windungsgruppen  jeder  Hemisphare  mitein- 
ander  verkniipfen,  und  die  Kommissurenfaserung  des  Balkens,  die  die  Verbindung 
zwischen  beiden  Hemispharen  herstellt.  Je  nach  dem  Sitz  und  der  Grofee  der 
einzelnen  Plaques  im  Gehirn  gestaltet  sich  nun  natiirlich  die  Starke  und  Aus- 
dehnung  der  psychischen  Krankheitserscheinungen  ganz  verschieden.  Wo  iiber- 
haupt das  Gehirn  in  betrachtlicherem  Ma6e  an  dem  Krankheitsprozefi  beteiligt  ist, 
sehen  wir  in  der  Regel  einen  einfachen,  fortschreiten den  Schwachsinn  sich 
entwickeln,  eine  Abnahme  der  Intelligenz  und  des  Gedachtnisses,  ohne  tiefere  Be- 
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wulatseinstrUbung,  ohne  Verwirrtheit  und  ohne  AufregungszustSnde,  und  eine  all- 
mJlhlich  zunehmende  Stumpfheit  und  Gleichgiiltigkeit,  die  die  Kranken  ihr  schweres 
Leiden  ertragen  lafit,  ohne  ihnen  die  ganze  Hofthungslosigkeit  ihres  Zustandes 
zum  Bewulksein  zu  bringen.  Schon  frilhzeitig  ist  diesem  Schwachsinn  eine  er- 
hebliche  Euphoric  beigesellt,  und  gerade  diese  pathologische  Stimmungslage,  das 
zufriedene  und  oft  heitere  Wesen  der  Kranken,  erleichtert  uns  Arzten  unseren 
schweren  Stand,  indem  wir  machtlos  einem  unaufhaltsam  fortschreitenden  Krank- 
heitsprozefe  gegenUberstehen. 

Diese  einfache,  mit  Euphorie  verbundene  Demenz  ist  bei  unserer  Patientin  in 
ausgesprochener  Weise  vorhanden.  Auf  die  tagliche  Frage:  „Wie  gehts?"  ant- 
wortet  sie  in  stereotyper  Weise:  „Wie's  halt  geht!  Es  mufe  schon  gut  gehen", 
und  dabei  ist  sie  zufrieden  und  strahlt  mit  dem  ganzen  Antlitz,  ohne  sich  ihres 
jammervollen  Zustandes  bewufet  zu  sein. 

In  anderen  Fallen  kommt  es  aber  auch  bei  der  multiplen  Sklerose,  nament- 
lich  im  Initialstadium  der  Krankheit,  zur  Entwickelung  ausgesprochener  Ps}'- 
chosen,  und  zwar  zeigen  dieselben  haufig  einen  ahnlichen,  passageren  Charakter, 
wie  die  somatischen  Symptome.  Nur  insofern  ist  ein  Unterschied  vorhanden,  als 
diese  Psychosen  meist  von  wesentlich  langerer  Dauer  sind  als  die  passageren 
somatischen  Krankheitserscheinungen,  und  dafe  sie  nicht,  wie  diese,  spurlos  ver- 
schwinden,  sondern  regelmafeig  in  eine  dauernd  fortbestehende,  erhebliche  Demenz 
ausklingen.  Begreiflicherweise  zeigen  diese  ausgesprochenen  Psychosen  die- 
selben Komponenten  wie  die  einfachen  psychischen  Anomalien,  die  bei  der  mul- 
tiplen Sklerose  zur  Beobachtung  kommen,  also  Euphorie  und  Schwachsinn,  nur  in 
wesentlich  starkerer  Intensitat.  Die  dauernd  euphorische  Stimmung  fohrt  zu  einer 
krankhaften  Steigerung  des  Selbstgefuhls  und  der  gemiitlichen  Erregbarkeit;  sie 
verknilpft  sich  mit  einer  Steigerung  der  Willensimpulse,  einem  pathologischen  Be- 
wegungsdrang,  wahrend  zur  gleichen  Zeit  auf  intellektuellem  Gebiete  die  hoch- 
gradige  Demenz  sich  mit  einer  zunehmenden  Urteilsschwache  und  schwach- 
sinnigem  Grofeenwahn  verbindet.  So  kommt  es  bei  der  multiplen  Sklerose  unter 
Umstanden  zu  einem  psychischen  Krankheitsbild,  das  der  progressiven  Paral3  se 
sehr  ahnlich  ist,  und  tatsachlich  wird  eine  Verwechslung  beider  Krankheiten  sehr 
wohl  moglich  sein,  wenn  nicht  unzweideutige  somatische  Symptome,  wie  skan- 
dierende  Sprache,  Intentionszittern,  Nystagmus  u.  a.,  auf  das  Vorhandensein  mul- 
tipler  Herde  hinweisen. 

Je  friiher  und  je  ausgedehnter  sich  die  sklerotischen  Herde  in  den  HemisphSren 
des  Grofehirns  etablieren,  um  so  frilhzeitiger  wird  es  im  allgemeinen  natiirlich 
auch  im  klinischen  Bilde  zur  Entwickelung  zerebraler  und  besonders  auch  psychi- 
scher  Symptome  kommen.  Und  wie  bei  vorwiegender  Sklerose  des  Riickenmarks 
oft  die  Krankheitserscheinungen  der  Pyramidenseitenstranglasion,  also  der  Sym- 
ptomenkomplex  der  spastischen  Spinalparalyse,  dominieren,  so  werden  bei  vor- 
wiegender Sklerose  des  Gehirns  oft  lange  Zeit  hindurch  psychische  Anomalien 
Euphorie  und  leichter  Schwachsinn,  vielleicht  verbunden  mit  einer  passageren 
Fazialisparese   oder  mit  einer  beginnenden   Optikusatrophie,   die  einzigen  Er- 
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scheinungen  sein,  die  auf  eine  schwere  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  hin- 
weisen. 

Einen  solchen  Fall  bietet  der  nachste  Patient,  ein  junger  Mann  von  30  Jahren. 
Er  ist  gelernter  Schlosser  und  Installateur  und  hat  in  seinem  Berufe,  nach  den 
vorgelegten  Zeugnissen  zu  urteilen,  olfenbar  sehr  tuchtiges  geleistet.  Im  Februar 
1898  hat  er  einen  Unfall  erlitten.  Er  fiel  von  einem  Baugerust  zwei  Stockwerk 
tief  herab,  war  anscheinend  kurze  Zeit  bewufetlos,  hatte  sich  aber  keine  ernste 
Verletzung  zugezogen.  Die  Unfallsfolgen  schienen  so  unbedeutend,  dafe  eine 
Meldung  des  Unfalls  unterblieben  ist.  Wohl  aber  traten  in  den  nachsten  Tagen 
allgemein-nervose  Erscheinungen  auf,  Kopfdruck,  Zittern  und  eine  gewisse  Un- 
sicherheit  beim  Gehen.  Nach  sechswochentlicher  Krankenhausbehandlung  nahm 
der  Patient,  vvesentlich  gebessert,  seine  Berufstatigkeit  wieder  auf  und  arbeitete  noch 
einmal  ununterbrochen  zwei  Monate  lang.  Dann  gings  nicht  mehr.  Die  nachste 
Zeit  wurde  der  Kranke  nun  an  mehreren  Orten  im  Krankenhause  behandelt; 
iiberall  wurde  er  aber  nach  3 — 4  Wochen  „gebessert"  entlassen.  Er  versuchte 
stets,  die  Arbeit  wieder  aufzunehmen,  konnte  aber  nichts  mehr  leisten  und  mufete 
sich  aufs  neue  in  ein  Krankenhaus  einweisen  lassen.  So  kam  der  Patient  Ende 
November  1899  nach  Frankfurt  und  in  ein  hiesiges  Hospital,  und  da  er  immer 
den  erlittenen  Unfall  als  Ursache  seines  Leidens  angab,  wurde  er  zunachst  auf 
die  chirurgische  Abteilung  aufgenommen. 

Der  Befund  war  folgender:  rechtsseitige  Fazialislahmung,  lebhaftes  Knie- 
phanomen  rechts;  Fehlen  der  Abdominalreflexe  auf  beiden  Seiten.  Gang  leicht 
taumelnd,  ahnlich  wie  der  eines  Betrunkenen;  ausgesprochenes  Rombergsches 
Phanomen.  Voriibergehend  Einengung  der  Gesichtsfelder  filr  Farben.  Weitere 
Krankheitserscheinungen  fehlten  vollstandig;  insbesondere  waren  sichtbare  Ver- 
anderungen  an  der  Sehnervenpapille  nicht  vorhanden,  und  die  Sehscharfe  war  auf 
beiden  Augen  vollkommen  normal.  Der  Kranke  klagte  vie!  ilber  Kopfschmerz 
in  der  Stirngegend  und  iiber  haufigen  Schwindel. 

Nach  14  Tagen  hatte  sich  die  rechtsseitige  Fazialislahmung  bis  auf  eine  ganz 
minimale  Parese  zurtlckgebildet,  und  im  Verlauf  der  nachsten  Wochen  verschwanden 
bei  anhaltender  Bettruhe  auch  der  taumelnde  Gang  und  das  Rombergsche 
Phanomen.  Nur  das  rechte  Kniephanomen  erwies  sich  dauernd  etwas  lebhafter 
als  das  linke,  und  die  Abdominalreflexe  blieben  erloschen.  Auch  Kopfschmerz 
und  Schwindel  bestanden  fort.  Auf  psychischem  Gebiet  war  aber  immer  deut- 
licher  ein  unverkennbarer  Schwachsinn  hervorgetreten,  der  um  so  mehr  auffallen 
mufete,  als  der  Patient  fruher  ein  ttichtiger  Arbeiter  gewesen  war.  Mit  der  Dia- 
gnose „traumatische  Neurasthenic"  wurde  der  Patient  schliefelich  von  der  chirurgi- 
schen  nach  der  inneren  Abteilung  verlegt.  Dort  wurde  wahrend  einer  funfmonat- 
lichen  Beobachtung  vorubergehend  eine  leichte  Parese  des  linken  Mundfazialis 
und  haufiges  Bettnassen,  sowie  eine  Wiederkehr  und  allmahliche  Zunahme  der 
anfanglichen  Gehstorung  festgestellt.  Der  ganze  Krankheitszustand  wurde  aber 
derart  von  einer  deutlichen  Verminderung  der  Intelligenz  beherrscht,  dafe  die 
Diagnose  „Imbezillitat"  berechtigt  schien. 
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Tatsachlich  war  in  den  nadisten  Monaten  nach  der  Aufnahme  des  Kranken 
in  das  Siechenhaus  sein  allgemeines  Gebahren  das  eines  ungezogenen  Kindes, 
das  Ober  seine  Unarten  zur  Rede  gestellt,  dieselben  wohl  einsieht,  weinend  um 
Verzeihung  bittet,  um  sie  bei  nachster  Gelegenheit  von  neuem  zu  begehen.  Seine 
Gebilrden  vvaren  durcliaus  entsprechende.  Wie  Kinder  es  tun,  machte  er  „bitte, 
bitte";  im  iibrigen  trug  er  ein  zerfahrenes,  ISppisches,  unstetes  Wesen  zur  Schau, 
wie  wir  es  so  haufig  bei  Imbezillen  beobachten,  und  nicht  nur  sein  allgemeines 
Gebahren,  auch  sein  Intellekt  schien  auf  die  Stufe  des  Kindes  reduziert.  Das  Ge- 
samtverhalten  des  Kranken  kontrastierte  also  derart  mit  seiner  fruheren  Arbeits- 
fahigkeit  und  anscheinenden  Geschicklichkeit  als  Schlosser  und  Installateur,  da5 
wir  uns  nicht  entschliefeen  konnten,  eine  angeborene  Imbezillitat  anzunehmen, 
vielmehr  an  eine  erworbene  Demenz  denken  mufeten. 


100 


100  100 


160 


180 


Fig.  i88. 

UnregelmSfaige  Einengung  der  Gesichtsfelder  in  einem  Falie  von  multipler  Sklerose.  (Beiderseitige 

Optikusatrophie).    Eigene  Beobachtung. 


Eine  genaue  Untersuchung  liefe  schon  in  den  nachsten  Tagen  eine  Reihe 
somatischer  Erscheinungen  auffinden,  die  auf  eine  schwere,  organische  Erkrankung 
des  Zentralnervensystems  hinweisen;  vor  allem  die  ophthalmoskopische  und  peri- 
metrische  Untersuchung.  In  den  Gesichtsfeldern  beider  Augen  war  eine  hoch- 
gradige,  unregelmafeige,  konzentrische  Einengung  vorhanden,  an  der  temporalen 
Halfte  der  Gesichtsfelder  mehr  als  an  der  nasalen  Halfte,  starker  am  linken 
Auge  als  am  rechten  (Fig.  i88).  Die  Gesichtsfelddefekte  tragen  also  alle  die 
Charaktere,  die  fur  die  multiple  Sklerose  charakteristisch  sind.  Die  ophthalmo- 
skopische Untersuchung  ergab  eine  sichtbare  Veranderung  an  der  Papille,^  und 
zwar  eine  Atrophic  des  N.  opticus  beiderseits,  bei  voUer  Sehscharfe. 

So  lie6  sich  also  eine  funktionelle  Erkrankung  mit  voUer  Sicherheit  aus- 
schliefeen,  und  es  war  schon  damals  ziemlich  sicher,  dafe  es  sich  um  eine  multiple 
Sklerose  handeln  wiirde.    Die  sparlichen  anderen  somatischen  Erscheinungen,  die 
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wir  im  Laufe  der  nilchsten  Wochen  beobachteten,  waren  nicht  eindeutig  genug, 
als  dafe  sie  zur  Begriindung  der  Diagnose  batten  berangezogen  werden  kOnnen. 
Der  Gang  des  Kranken  war  ein  Hackengang  mit  gespreizten  Beinen  und  fast  ge- 
streckten  Knien,  zitternd  und  unsicher,  unter  standiger  KontroUe  des  Auges.  Der 
Gang  war  also  spastiscb-ataktiscb.  Die  Kniepbanomene  waren  beiderseits  sehr  leb- 
baft;  Fufiklonus  war  bald  vorbanden,  bald  nicbt;  namentlicb  bei  langerer  Bettrube 
verschwand  er  vollstandig.  Aucb  das  Babinskiscbe  Pbanomen  liefe  sicb  nicbt 
konstant  nacbweisen. 

Im  Laufe  des  nacbsten  Halbjabres  entwickelte  sicb  nun  das  Krankbeitsbild 
zu  voller  Hobe.  N3^stagmus  und  Intentionstremor  traten  zu  den  vorbandenen  Er- 
scbeinungen  binzu,  die  Spracbe  wurde  tremolierend.  Allerdings  war  diese  Spracb- 
storung  nur  von  passagerer  Dauer,  und  zu  einem  wirklicben  Skandieren  ist  es  erst 


SepfeTrider 


Oktober 


Fig.  189. 

Temperaturkurve  in  einem  Falle  von  multipler  Sklerose.    (Hamorrhagische  Cystitis  und  Pyelitis). 

Eigene  Beobachtung. 


viel  spater  gekommen.  Aucb  der  ganze  weitere  Verlauf  der  Krankbeit  entspracb 
dem  der  multiplen  Sklerose ;  motoriscbe  und  sensible  Labmungserscheinungen  der 
verscbiedensten  Art  kamen  und  verscbwanden  wieder,  bald  war  eine  recbtsseitige, 
bald  eine  linksseitige  Fazialisparese  vorbanden.  Es  kam  zunacbst  voriibergebend 
zur  Inkontinenz;  vor  allem  aber  nabm  die  Gebstorung  durcb  Starkerwerden  der 
Spasmen  und  der  Ataxie  immer  mebr  zu. 

Und  mit  dieser  Zunabme  aller  somatiscben  Erscbeinungen  ging  ein  aufeer- 
ordentlicb  rascber  geistiger  Verfall  Hand  in  Hand,  verbunden  mit  einer  bocb- 
gradigen  Eupborie  und  einem  voUigen  Mangel  an  jeder  Krankbeitseinsicbt. 

Seit  etwa  Jabresfrist  ist  der  Kranke  dauernd  bettlagerig;  die  spastiscbe 
Labmung  der  Beine  bat  immer  mebr  zugenommen;  die  anfangs  passagere  Inkontinenz 
ist  zu  einer  dauernden  geworden,  und  eine  scbwere  bamorrbagiscbe  Cystitis  und 
Pyelitis  ist  binzugetreten.    Fig.  189  zeigt  einen  kleinen  Teil  der  Temperaturkurve, 


Knoblauch,  Krankheiten  des  Zentralnervensy stems. 


23 


Multiple  Sklerose. 


354 


eine  Periode  septischen  Fiebers  mit  SchiittelfrOsten  und  steilem  Temperaturabfall, 
die  den  Kranken  naturlich  in  seinem  Ernahrungszustand  aufeerordentlich  herunter- 
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gebracht  hat.  Unci  bei  der  starken  Abmagerung  einerseits  und  der  hochgradigen 
motorischen  Unruhe  andererseits,  in  der  sich  der  Kranke  andauernd  befindet,  war 
es  leider  unm5glich,  das  Auftreten  eines  Dekubitus  zu  vermeiden. 

Ich  darf  wohl  darauf  verzichten,  Ihnen  noch  einmal  die  mannigfachen  Symptome 
der  multiplen  Sklerose  zu  demonstrieren  in  einem  Falle,  den  wir  als  das  terminale 
Stadium  der  Krankheit  bezeichnen  durfen.  Ich  mochte  Sie  nur  darauf  aufmerksam 
machen,  dafe  hier  an  Stelle  der  Spasmen  an  den  unteren  Extremitaten  spastische 
und  paral3'tische  Kontrakturen  (Fig.  190)  getreten  sind,  die  wir  passiv  nicht  mehr 
uberwinden  k5nnen.  Ein  charakteristisches  Unterscheidungsmerkmal  zwischen 
spastischen  und  paralytischen  Kontrakturen  ist  das  Verschwinden  der  ersteren, 
das  Persistieren  der  letzteren  bei  vollkommener  Riickenmarksanasthesie, 
so  dafe  wir  mit  Hilfe  dieser  Methode,  die  neuerdings  namentlich  in  der  Chirurgie 
mehr  und  mehr  an  Bedeutung  gewonnen  hat,  ohne  weiteres  feststellen  konnen, 
welcher  Grad  der  Kontraktur  auf  Rechnung  der  Spasmen  zu  setzen  ist. 

Dem  Einspritzen  des  Anasthetikums  in  den  Subarachnoidealraum  hat  natilrlich 
die  Lumbalpunktion  vorauszugehen.  Quincke,  der  1891  auf  die  Wichtigkeit 
dieser  Untersuchungsmethode  in  therapeutischer  Hinsicht  und  fur  die  Diagnostik 
der  Gehirn-  und  Ruckenmarkskrankheiten  hingewiesen  hat,  empfiehlt,  die  kleine 
Operation  in  Seitenlage  des  Kranken  vorzunehmen.  Eine  moglichst  starke  Krilm- 
mung  der  Wirbelsaule  erleichtert  dabei  das  Einfuhren  der  Punktionsnadel  in 
hohem  Mafee.  Bei  Erwachsenen  beniitzen  wir  eine  10  cm  lange,  mit  Mandrin  ver- 
sehene  Hohlnadel  aus  Platin-Iridium,  die  durch  Ausgliihen  sterilisiert  werden  kann. 
Der  Einstich  erfolgt  unter   aseptischen  Kautelen   am   zweckmafeigsten  in  dem 
Zwischenraum  zwischen  dem  III.  und  IV.  oder  zwischen  dem  IV.  und  V.  Lenden- 
wirbel,   in  der  Hohe   des   unteren  Randes   eines   Dornfortsatzes ,   etwa  i  cm 
seitlich  von  der  Mittellinie.     Da  das  Rilckenmark  an  dem  II.  Lendenwirbel  sein 
distales  Ende  erreicht  (Fig.  28),  laufen  wir  bei  Einfuhrung  der  Nadel  an  dieser 
Stelle  keine  Gefahr,  das  Mark  zu  verletzen.  Die  Punktionsnadel  wird  etwas  nach 
oben  und  medialwarts  eingestochen,  soweit,  bis  man  an  dem  Aufhoren  eines  Wider- 
standes  fiihlt,  dafe  die  Nadelspitze  durch  die  Dura  hindurchgedrungen  ist.  Nach 
Herausziehen  des  Mandrins  quillt  alsdann  der  Liquor  in  klaren  Tropfen  aus  der 
Hohlnadel  hervor.  Gelingt  die  Punktion  nicht  gleich,  oder  stofet  man  auf  knocher- 
nen  Widerstand,  so  mufe  durch  ein  vorsichtiges  Verschieben  der  Nadel  oder  durch 
Wahl  einer  anderen  Einstichstelle  das  Verfahren  modifiziert  werden,  bis  man  zu 
dem  gewunschten  Ziele  kommt.  Soil  zu  diagnostischen  Zwecken  gleichzeitig  eine 
Messung  des  Druckes  des  Liquor  cerebrospinalis  vorgenommen  werden,  so  wird 
durch  einen  Gummischlauch  mit  der  Nadel  ein  kleines  Steigrohr  verbunden,  in 
dem  die  Zerebrospinalfliissigkeit  bis  zu  einer  gewissen  Hohe  ansteigt,  die  wir  mit 
dem  Zentimetermafe  messen  konnen.    Durchschnittlich  entspricht  bei  horizontaler 
Seitenlage  des  Kranken  eine  Hohe  von  125  mm  iiber  der  Einstichofthung  dem 
normalen  Druck  des  Liquors  (KrOnig). 

Zur  Medullaranasthesie  benutzen  wir  die  Novokain-Suprarenin-LOsung 
der  Hochster  Farbwerke  und  zwar  in  einer  Dosis  von  1—2  ccm,    Vorher  emp- 
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fiehlt  es  sich,  etwa  die  gleiche  Menge  ZerebrospinalflUssigkeit  abtropfen  zu  lassen. 
Nach  der  Einspritzung  lassen  wir  den  Kranken  die  Seitenlage  mit  der  Rtlckenlage 
vertauschen  und  eine  sitzende  Haltung  einnehmen,  um  unliebsame  Nebenwirkungen 
mOglichst  zu  vermeiden. 

Fast  unmittelbar,  langstens  wenige  Minuten  nach  dem  Einspritzen  des  An- 
ilsthetikums  empfindet  der  Kranke,  wie  ihm  die  Fufee  „absterben".  Allmahlich 
tritt  eine  komplette  AnSsthesie  der  Beine  und  der  untersten  Partie  des  Rumpfes 
ein;  die  Haut-  und  Selinenreflexe  erloschen;  die  Spasmen  und  spastischen  Kon- 
trakturen  lassen  merklich  nach  und  verschwinden  schliefelich  ganz.  Unbeein- 
flufet  bleiben  aber  die  par alytischen  Kontrakturen.  Mit  dem  Aufh6ren 
der  Wirkung  des  AnSsthetikums  kehren  natiirlich  das  Gefuhl,  die  Reflexe,  die 
Spasmen  und  die  spastischen  Kontrakturen  in  der  fruheren  Starke  wieder. 

In  unserem  Falle  sind  die  Kontrakturen  an  beiden  Beinen  an  den  Beugern 
des  Kniegelenks  am  hochgradigsten,  und  auch  im  M.  quadriceps  sind  die  Spasmen 
so  stark,  dafe  die  Auslosung  beider  KniephSnomene  mitunter  grofee  Schwierigkeiten 
niacht.  Sie  sind  beiderseits  sehr  lebhaft,  aber  ein  grofeer  Ausschlag  kann  natiirlich 
wegen  der  Beugekontraktur  der  Unterschenkel  nicht  erfolgen.  Ferner  aber  sind 
auch  hier  wieder  ausgedehnte  degenerative  Muskelatrophien  vorhanden,  diesmal 
an  den  Unterextremitaten ;  die  Mm.  vasti  interni  und  gastrocnemii  sind  beiderseits 
fast  voUig  geschwunden. 

Trotzdem  der  Kranke  sich  in  diesem  desolaten  Zustande  befindet,  ist  er  guten 
Mutes  und  immer  fidel.  Wie  sehr  hat  er  sich  auf  die  heutige  Vorstellung  gefreut. 
Jetzt  will  er  austreten  und  wieder  Arbeit  suchen;  er  fiihlt  sich  ja  Jung  und  gesund. 

55.  Ein  Fall  von  multipler  Sklerose,  kompliziert  durch  eine  funktionelle 

Geistesstorung. 

Ich  mochte  Ihnen  heute  einen  Fall  zeigen,  dessen  Hauptinteresse  in  der 
Schwierigkeit  der  Diagnose  und  in  der  Eigenartigkeit  des  seitherigen  Verlaufes 
der  seit  mehr  als  20  Jahren  bestehenden  Krankheit  liegt.  Es  handelt  sich  um  eine 
6ojahrige  Witwe,  bei  der  seit  dem  39.  Lebensjahre  eine  psychische  Storung 
vorhanden  ist.  Sie  wurde  am  11.  Februar  1895  in  das  stadtische  Armenasyl  auf- 
genommen,  aus  dem  im  Jahre  1898  unser  Siechenhaus  hervorgegangen  ist.  Als 
ich  damals  die  Leitung  der  neuen  Anstalt  iibernahm,  waren  eine  Krankengeschichte 
oder  sonstige  anamnestischen  Anhaltspunkte  nicht  vorhanden;  die  Kranke  wurde 
in  den  Journalen  der  Anstalt  als  „rechtsseitige  Hemiplegie  und  postapoplektische 
Demenz"  gefuhrt.  Bei  dem  eigenartigen  Zustandsbild  indessen,  das  die  Kranke 
bot,  und  durch  das  die  angefiihrte  Diagnose  nicht  gerechtfertigt  wurde,  war  es  not- 
wendig,  den  ganzen  Verlauf  der  Krankheit  tunlichst  zu  rekonstruieren  uncf  die 
eigenen  Angaben  der  Kranken  moglichst  durch  aktenmafeige  Belege  zu  kontrollieren. 

Meinen  damaligen  Erhebungen  haben  zugrunde  gelegen:  die  arztlichen  Akten 
einer  auswSrtigen  offentlichen  Irrenanstalt  —  sie  enthalten  u.  a.  den  fur  die  Ent- 
wickelung  der  Krankheit  wichtigen  Fragebogen  zur  Aufnahme  der  Kranken  vom 
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30.  Januar  1883  —  die  journale  des  Kgl.  Kreisphysikats,  die  FLntmiindigungsakten 
und  die  Akten  des  hiesigen  Magistrats-Armenamtes. 

Bei  einer  so  langen  Dauer  des  Leidens  ist  die  Krankengeschichte  naturlich 
luckenhatt  geblieben;  immerhin  ist  es  aber  gelungen,  beziiglich  einzelner  Perioden 
der  Krankheit  sichere  Anhaltspunkte  fur  die  damals  vorhandenen  Symptome  oder 
wenigstens  zusammenfassende  Urteile  fiber  das  jeweilige  Zustandsbild  zu  erhalten. 
So  bin  ich  heute  in  der  Lage,  Ihnen  wenigstens  in  grofeen  Ziigen  ilber  den  seit- 
herigen  Verlauf  der  Krankheit  berichten  zu  konnen. 

Eine  erbliche  Belastung  der  Kranken  liefe  sich  nicht  feststellen.  Ihr  Vater, 
ein  Kaufmann,  ist  1848  der  politischen  Verhaltnisse  wegen  nach  Amerika  ausge- 
wandert  und  dort  im  Sezessionskriege  1863  gefallen.  Ihre  Mutter  ist  friihzeitig 
gestorben,  als  die  Kranke  2 — 3  Jahre  alt  gewesen  ist.  Nach  dem  Tode  der  Mutter 
wurde  die  Patientin  von  einer  Xante  erzogen  und  kam  nach  ihrer  Konfirmation 
in  ein  klGsterliches  Institut  nach  Paris,  von  wo  sie  nervos  und  chlorotisch  in  die 
Heimat  zurilckkehrte.  Sie  gait  fiir  gelehrig,  schnellfassend,  von  gutem  Gedachtnis 
und  sehr  talentvoll. 

Zweimal  war  die  Kranke  verheiratet.  Die  erste  Ehe,  von  nur  viermonatlicher 
Dauer,  ist  kinderlos  geblieben;  in  der  zweiten  Ehe  sind  auf  einen  Abort  die  Ge- 
burten  von  zwei  Tochtern  in  den  Jahren  1873  und  1878  gefolgt.  Beide  Kinder 
sind  gesund.  Ernste  Krankheiten  sind  bei  der  Patientin  bis  zum  Ausbruch  des 
jetzigen  Leidens  nicht  beobachtet  worden;  nur  soil  die  Kranke  anfangs  der  80  er 
Jahre  hochgradig  anamisch  gewesen  sein. 

Das  Leiden  begann  im  Frilhjahr  1882  mit  aufeerst  intensiven  Schmerzen  im 
rechten  Arm,  die  damals  auf  eine  „Neuralgia  brachialis"  zuriickgeftihrt  wurden. 
Unter  Fortdauer  dieser  heftigen  Schmerzen  entwickelte  sich  im  Juli  1882  ziemlich 
rasch  eine  psychische  StOrung.  Unter  Gehorshalluzinationen  schreckhaften  Inhalts 
trat  ein  Zustand  angstlichen  AflFekts  auf;  die  Kranke  wurde  motorisch  erregt,  und 
es  zeigte  sich  bald  eine  auffallige  Storung  der  Ideenverkniipfung  und  des  Gedacht- 
nisses.  Dieser  Zustand  der  Erregung  dauerte  indessen  nicht  lange;  nach  einigen 
Wochen  ging  er  in  einen  depressiven  Affekt  mit  vereinzelten  Delirien  ilber,  und 
zugleich  wurde  ein  Tremor  der  Extremitaten  und  eine  passagere  Inkontinenz 
beobachtet. 

In  diesem  Zustand,  der  in  dem  Fragebogen  als  „stupor5se  Melancholic"  be- 
zeichnet  ist,  wurde  die  Kranke  im  Fruhjahr  1883  in  der  Irrenanstalt  aufgenommen. 
Wie  aus  einem  Briefe  des  Direktors  an  die  Angehorigen  ersichtlich  ist,  trug  „das 
bei  der  Aufnahme  bereits  voU  entwickelte  Krankheitsbild  in  all  seinen  Schattierungen 
das  Geprage  geistiger  Schwache".  Am  auffalligsten  war  die  schwere  Storung 
des  Gedachtnisses  und  des  Urteils  sowie  die  rasche  Verblodung  der  Kranken,  die 
ihre  Arzte  trotz  der  taglichen  Besuche  nicht  kannte  und  nicht  wiedererkannte. 
Im  Herbst  1883  wurde  sie  ungeheilt  auf  Verlangen  ihres  Mannes  aus  der  Anstalt 
entlassen  und  in  Privatpflege  in  eine  hiesige  Familie  tiberfiihrt.  Dort  ist  sie  bis 
zu  ihrer  Aufnahme  in  das  Armenasyl,  also  etwa  12  Jahre  lang,  geblieben.  Ein  im 
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November  1886  ausgestelltes  arztliches  Attest  bezeichnet  die  Patientin  als  „unheil- 
bar  geisteskrank  und  uniahig  zu  irgend  einer  verantwortlichen  Handlung". 

Naheres  fiber  die  Art  der  GeistesstOrung  erl'ahren  wir  erst  aus  einein  aus- 
fuhrlichen  Gutachten,  das  am  15.  Mai  1890  zur  Einsetzung  der  Pflegschaft  erstaltet 
worden  ist.  Damals  bot  die  Kranke  nach  der  Schilderung  des  Gutachters  das 
Bild  einer  manischen  Erregung:  gehobene  Stimmung  mit  erotischer  Esrbmig,  Rede- 
drang,  begleitet  von  lebhaftem  Mienen-  und  Gebardenspiel,  Projektemacherei,  ge- 
steigerter  Bewegungsdrang,  triebartiges  Sammeln  aller  mOglichen  bunten  und 
glanzenden  Gegenstande,  die  zu  Schmucksachen  der  verschiedensten  Art,  zu  Ohr- 
ringen,  Halsbandern  u.  dergl.  verarbeitet  wurden,  Bekritzeln  der  Wande  mit  allerlei 
kindlichen  Zeichnungen,  oft  sexuellen  Charakters;  lappisches,  mitunter  unzuchtiges 
Wesen,  Schlaflosigkeit  usf.  Beziiglich  somatischer  Erscheinungen  wird  in  dieseni 
Gutachten  festgestellt,  dafe  die  Kranke  uber  Nervenschmerzen  in  den  Armen  und 
Beinen  klagte,  fur  deren  Erklarung  die  Untersuchung  keine  greifbaren  Anhalts- 
punkte  ergab.  Dieser  Zustand  scheint  langere  Zeit  angehalten  zu  haben;  wenigstens 
besagt  ein  zur  Einleitung  der  Entmundigung  erstattetes  Gutachten  desselben 
Arztes  vom  29.  Juli  1891,  dafe  eine  Anderung  in  dem  Befinden  der  Kranken  nicht 
eingetreten  sei.  Auf  Grund  dieses  Gutachtens  ist  sie  am  30.  Juli  1891  entmundigt 
worden. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  ist  die  Stimmung  umgeschlagen.  Wir 
erfahren,  dafe  zu  Ende  des  Jahres  1894  eine  ausgesprochene  Depression  mit 
Taedium  vitae  und  Suicidideen  bestanden  hat,  die  indessen  nur  von  kurzer  Dauer 
gewesen  zu  sein  scheint,  und  dafe  allmahHch  die  geistige  Schwache  immer  mehr 
in  den  Vordergrund  getreten  ist. 

Nachdem  die  Pflegefrau,  die  unsere  Kranke  bei  sich  aufgenommen,  1895  ge- 
storben  und  ihr  Haushalt  aufgelost  worden,  und  vorher  (1891)  auch  der  Gatte  der 
Kranken  gestorben  war,  wurde  sie  anfangs  Februar  1895  wegen  Mangels  an  ge- 
niigender  Pflege  und  Aufsicht  dem  Polizeigewahrsam  iibergeben  und  von  da  in 
das  Armenasyl  iiberfuhrt,  nachdem  der  Polizeiarzt  die  Aufnahme  der  Kranken  in 
eine  Irrenanstalt  nicht  fur  notwendig  erklart  hatte.  Aus  seinem  kurzen  Gutachten 
vom  6.  Februar  1895  ist  zu  entnehmen,  dafe  nur  eine  hochgradige  geistige 
Schwache,  aber  keine  ausgesprochene  Geistesstorung  vorhanden  gewesen  ist. 

Kurze  Zeit  spater,  am  26.  Marz  1895,  berichtet  der  Arzt  des  Armenas3'ls 
uber  eine  lahmungsartige  Schwache  des  rechten  Armes  und  rechten  Beines,  die 
er  —  in  Unkenntnis  des  seitherigen  Verlaufs  der  Krankheit  —  als  die  Folge  eines 
vor  langen  Jahren  erhttenen  Schlaganfalls  aufgefafat  hat.  Diese  Befunde,  zusamnien 
mit  der  vorhandenen  intellektuellen  Schwache,  veranlafeten  ihn,  eine  „sekundare 
Demenz  mit  Hemiplegie  nach  Apoplexie"  anzunehmen. 

Etwa  aus  derselben  Zeit  liegt  das  ausfi'ihrliche  Gutachten  eines  psychiatrisehen 
Sachverstandigen  vom  27.  Juni  1895  vor,  das  nicht  nur  in  psychischer,  sondern 
auch  in  somatischer  Beziehung  die  beobachteten  Krankheitserscheinungen  sorg- 
faltig  berucksichtigt.  Festgestellt  wurde:  eine  schwachere  Innervation  der  rechten 
Gesichtshalfte,  verlangsamte,  schleppende  Sprache  mit  gelegentlichem  Zucken  der 
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Mundmuskeln ,  Schwilche  der  rechten  Hand  mit  Atrophic  der  Kleinfingerballen- 
muskulatur,  Zittern  der  Hande,  langsamer,  schleppender  Gang  mit  ErhOhung  der 
Kniephanomene  und  Muskelsteifigkeit;  sowie  auf  psychischem  Gebiet:  stumpfes, 
teilnahmloses  Wesen,  Schwadie  des  Gedachtnisses  fur  augenblickliche  Vor- 
gange,  mangelhaftes  Urteil,  Euphoric,  hypochondrische  Sensationen  und  Vorstel- 
lungen. 

Das  Gutachten  fiihrt  dann  wOrtlich  fort:  „Das  Krankheitsbild  setzt  sich  mithin 
zusammen  aus  Erscheinungen  kOrperiichcr  Lahmungcn,  die  vom  Zcntralncrven- 
system  ausgehen,  und  einer  eigentumhchcn ,  die  gesamtc  geistige  Tatigkeit 
umfassendcn  geistigen  Schwache,  welche  namcnthch  durch  die  damit  verbundcne 
Euphoric  als  die  fur  die  Dementia  paralytica  charakteristische  gekcnn- 
zeichnet  ist." 

Das  war  vor  8'/2  Jahren! 

Aus  cinem  zwcitcn  Gutachten  desselben  Sachverstandigcn,  2  ^2  Jahre  spater, 
am  9.  November  1897  erstattet,  ist  ersichtUch,  da6  die  Krankheit  nicht  den  weiteren 
Verlauf  genommen  hat,  der  von  einer  progressiven  Paralyse  zu  erwarten  gewesen 
ware.  Vor  allem  hatte  in  dieser  ganzen  Zcit  die  geistige  Schwache  nicht  merkbar 
zugenommen.  Es  waren  auch  nicht  die  schweren  Lahmungserscheinungen  hinzu- 
getreten,  die  fur  die  Dementia  paralytica  charakteristisch  sind,  wohl  aber  war  die 
Schwache  der  rechtsseitigen  Extremitaten  und  die  Muskelatrophie  der  rechten 
Hand  entschieden  starker  geworden  und  auch  am  rechten  Bein  ein  geringer 
Muskelschwund  aufgetreten.  An  der  friiheren  Diagnose  wurde  nicht  mehr  fest- 
gehalten,  an  ihre  Stelle  aber  auch  keine  andere  Diagnose  gesetzt. 

Seitdem  sind  weitere  6  Jahre  verflossen,  und  in  dieser  langen  Zeit,  seitdem 
wir  die  Kranke  taglich  zu  beobachten  Gelegenheit  haben,  hat  die  vorhandene 
geistige  Schwache  nicht  in  erheblichem  Ma6e  zugenommen.  Sie  ist  wohl  starker 
geworden;  aber  von  einer  Verblodung,  wie  wir  sie  in  den  seltenen  Fallen  sehen, 
in  denen  die  progressive  Paralyse  ein  Jahrzehnt  und  langer  dauert,  kann  hier  gar 
keine  Rede  sein.  Besonders  auffallig  ist  das  Verhalten  des  Gedachtnisses 
der  Kranken.  Alle  Angaben,  die  sie  uns  iiber  den  Beginn  ihres  Leidens  im 
Jahre  1882  und  ihre  spateren  Schicksale  gemacht  hat,  haben  sich  bei  der  Kontrolle 
durch  die  aktenmafeigen  Belege  als  vollstandig  richtig  erwiesen.  Aber  ihr  Ge- 
dachtnis  ist  ein  verschieden  gutes  hinsichtlich  der  einzelnen  Perioden  ihres  Lebens. 
Fur  ihre  Kindheit  und  Jugend,  sowie  fur  die  ganze  Zeit  vor  dem  Ausbruch  der 
Psychose  ist  es  ausgezeichnet;  dann  aber  beginnt  sich  die  Erinnerung  der  Kranken 
mehr  und  mehr  zu  trilben,  sie  erlischt  nahezu  vollstandig  fiir  die  ganze  Zeit  der 
Verpflegung  in  der  Irrenanstalt ;  liickenhaft  bleibt  sie  fiir  die  spateren  Jahre,  und 
erst  von  1895  zeigt  sich  das  Gedachtnis  wieder  mehr  oder  weniger  vollstandig 
erhalten, 

Neben  dem  mafeigen  Schwachsinn  und  dem  geschilderten  Verhalten  des 
Gedachtnisses  ist  als  einziges  weiteres  Symptom  auf  psychischem  Gebiete  eine  leichte 
Euphoric  vorhanden,  die  trotz  allmahlicher  Zunahme  der  kOrperlichen  Beschwerden 
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unveriindert  andaiicrt.  Die  Hauptklagen  der  Kranken  beziehen  sich  auf  heftige 
„neuralgischt'"  Schmerzen  in  alien  vier  Extreniitaten,  die  sie  nach  ihrer  Angabe 
seit  Jieginn  ihres  Leidens  niemais  mehr  ganz  verlassen  haben. 

Von  den  hochgradigen  somatischen  Krankheitsenscheinungen,  welche  die 
Patientin  z.  Zt.  bietet,  fsllt  zunachst  die  eigentumliche  Haltung  und  GehstOrung 
auf,  die  cine  oberflachliche  Ahnlichkeit  mit  dem  Lahmungstypus  der  Hemiplegie 
zeigt.  Das  rechte  Bein  wird  nachgeschleift  und  zirkumduziert;  aber  audi  das 
linke  Bein  wird  steif  gehalten  und  mit  vcrminderter  Kraft  aufgesetzt,  und  die 
Kranke  empfindet  sehr  wohl,  date  auch  ihr  linkes  Bein  schwacher  und  schwerer 
gevvordcn  ist  als  friiher.  Der  Gang  ist  also  ein  spastisch-paretischer,  wobei  die 
StOrung  allerdings  rechts  starker  ist  als  links.  Auch  einzelne  Muskeln  sind  am 
rechten  Bein  deutlich  schlaffer  als  am  linken.  Der  rechte  Fufe  steht  in  Equino- 
varus-Stellung.  An  den  Beinen  sind  die  Nervenstamme  beiderseits  aufeerordentlich 
druckschmerzhaft;  auch  ist  rechts  eine  deutliche  Hyperasthesie  und  Hyperalgesie 
vorhanden,  wahrend  es  sich  links  lediglich  um  eine  Plantarhyperasthesie  handelt. 
Die  Kniephanomene  sind  beiderseits  ziemlich  lebhaft,  aber  auch  rechts  nicht 
wesentlich  gesteigert.  Die  Achillessehnenreflexe  sind  nicht  zu  erzielen;  auch 
FuSklonus  nicht.  Wohl  aber  ist  am  rechten  Fufee  die  Babinskische  Dorsal- 
flexion  der  grofeen  Zehe  in  ganz  exquisiter  Weise  vorhanden;  ja,  bei  der  hoch- 
gradigen Hyperasthesie  des  rechten  Beines  gelingt  es  wohl  auch,  den  Ba- 
binskischen  Reflex  vom  Unterschenkel,  von  der  Tibiakante  aus,  auszulOsen. 
Links  dagegen  ist  es  uns  nicht  immer  gelungen,  dieses  charakteristische  Symptom 
nachzuweisen.    Auch  rechts  ist  es  erst  seit  etwa  zwei  Jahren  vorhanden. 

Ahnhch  wie  an  den  Beinen  ist  auch  der  Befund  an  den  Oberextremitaten. 
Der  rechte  Arm  wird  im  Ellbogengelenk  leicht  flektiert  gehalten,  wie  es  die 
Hemiplegiker  tun;  aber  er  hangt  im  Schultergelenk  schlaflf  herab,  und  die  Kranke 
kann  ihn  kaum  uber  die  Horizontale  erheben;  die  rechte  Hand  ist  fast  ganz 
kraftlos.  Der  Arm  ist  im  ganzen  atrophisch.  Die  Atrophic  ist  am  starksten  an 
den  kleinen  Handmuskeln,  am  Daumen-  und  Kleinfingerballen,  an  den  Interossei 
und  Lumbricales.  Und  auch  links  ist  in  den  gleichen  Muskelgruppen  der  Hand 
und  am  Oberarm  eine  deutliche  Atrophic  vorhanden,  uiid  die  grobe  Kraft  des 
Arms  ist  bei  erhaltener  Motilitat  unverkennbar  vermindert.  Durch  das  Vorhanden- 
sein  der  Entartungsreaktion  sind  diese  Muskelatrophien  als  degenerative  gekenn- 
zeichnet.  Die  Sehnen-  und  Periostreflexe  an  den  Armen  sind  an  beiden  Seiten 
in  normaler  Starke  vorhanden.  Ein  Tremor  der  Hande  fehlt  in  der  Ruhe  voU- 
stSndig.  Sobald  wir  aber  die  Patientin  veranlassen,  eine  bestimmte  Bewegung 
mit  der  linken  Hand  zu  machen,  z.  B.  einen  Loflfel  nach  dem  Munde  zu  fuhren  — 
auf  eine  Prufung  des  Verhaltens  der  rechten  Hand  miissen  wir  wegen  der  hoch- 
gradigen Lahmung  verzichten  — ,  tritt  ein  unverkennbares  Zittern  auf,  und  dieses 
Zittern  wird  um  so  starker,  je  mehr  die  Kranke  den  Loffel  dem  Munde  nahert. 
Es  ist  also  ein  Intentionstremor  vorhanden.  Auch  an  beiden  Armen  sind  die 
Nervenstamme  in  hohem  Grade  druckschmerzhaft. 

Ausgesprochene  Krankheitserscheinungen  von  seiten  der  Hirnnerven  sind,  ab- 
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gesehen  von  einer  etwas  schwacheren  Innervation  der  rechten  Gesichtshalfte,  nicht 
nachweisbar. 

Auch  sichtbare  Veranderungen  an  der  Sehnervenpapille  und  Anomalien  der  Ge- 
sichtsfelder  fehlen;  wohl  aber  lafet  sich  mitunter  —  nicht  regelmafeig  —  ein 
deutlicher  Nystagmus  nachweisen.  Die  Sprache  der  Patientin  ist  etwas  langsam 
und  schleppend,  eine  charakteristische  SprachstOrung  ist  aber  nicht  vorhanden. 

Auffallig  ist  noch  das  vOllige  Fehlen  des  Rachenreflexes,  sowie  ferner  ein 
oft  beobachtetes,  einseitiges  Erroten  auf  der  rechten  Gesichtsseite  und  schHeMich 
das  iippige,  kaum  ergraute  Kopfhaar  der  Patientin.  Sie  hat  vor  etwa 
9  Jahren  beobachtet,  dafe  ihr  Haar  plotzlich  zu  wachsen  anfing.  Die  Lange  des- 
selben,  von  der  vorderen  Haargrenze  an  der  Stirn  gemessen,  betragt  i  m;  vor 
5  Jahren  haben  wir  sogar  1,19  m  gemessen.  In  den  letzten  Jahren  hat  dieses 
auffallige  Wachstum  des  Kopfhaares  wieder  nachgelassen. 

Um  welche  Krankheit  handelt  es  sich  nun  hier?  Und  ist  es  iiberhaupt  der 
gleiche  Krankheitsprozefe,  der  im  Jahre  1882  begonnen  hat  und  sich  noch  abspielt, 
oder  sind  nicht  vielmehr  verschiedene  Prozesse,  unabhangig  voneinander,  zur 
Entwickelung  gekommen?  Ich  mu6  offen  bekennen,  dafe  mir  in  diesem  Falle  die 
Diagnose  aufeerordentlich  gro6e  Schwierigkeiten  gemacht  hat,  und  dafe  ich  trotz 
5^'2jahriger  Beobachtung  der  Patientin  erst  in  den  letzten  2  Jahren  zu  einer  Auf- 
fassung  des  Leidens  gelangt  bin,  die  hofitentlich  spater  einmal  durch  die  Obduktion 
bestatigt  werden  wird.  Auf  der  30.  Versammlung  sudwestdeutscher  Irrenarzte  am 
19.  November  1899  habe  ich  die  Kranke  unter  der  Diagnose  „Multiple  Neuritis 
und  abgelaufene  Korsakowsche  Psychose"  vorgestellt  ^).  Der  weitere  Verlauf  des 
Leidens  hat  indessen  meine  damalige  Diagnose  als  unrichtig  erwiesen  und  hat 
mich  veranlafet,  eine  multiple  Sklerose  anzunehmen.  Meine  heutige  Ansicht 
stiitzt  sich  auf  das  Hinzutreten  von  spastischen  Phanomenen  in  den  gelahmten 
Extremitaten  zu  den  fruher  vorhandenen  Muskelatrophien  und  auf  den  Nachweis 
der  Babinskischen  Dorsalflexion  der  Grofezehe,  woraus  wir  schliefeen  mussen, 
da6  sich  der  Krankheitsprozefi  gleichzeitig  im  peripheren  und  im  zentralen  Neuron 
der  kortikomuskularen  Bahn  abspielt,  wahrend  das  Vorhandensein  von  Sensibili- 
tatsstorungen  erkennen  lafet,  dafe  der  Proze6  nicht  auf  die  motorische  Bahn  be- 
schrankt  ist.  Durch  das  Auftreten  von  Intentionstremor  und  Nystagmus  in  den 
letzten  Monaten  hat  schliefelich  die  Annahme,  dafe  es  sich  um  eine  multiple 
Sklerose  handelt,  eine  weitere,  gewichtige  Stiitze  erlangt. 

Damit  ist  auch  meine  fruhere  Auffassung  des  Falles,  die  in  der  Einheitlichkeit 
der  psychischen  und  somatischen  Krankheitserscheinungen  gipfelte  und  in  der 
Diagnose  der  polyneuritischen  Geistesstorung  zusammengefafet  wurde,  unhaltbar 
geworden.  Es  ist  vielmehr  von  dem  durch  die  jetzige  Diagnose  gewonnenen 
Standpunkt  aus  aufs  neue  zu  prufen,  ob  sich  an  der  Auffassung  eines  einheitlichen 
Krankheitsprozesses  festhalten  lafat.  Ich  glaube,  diese  Frage  verneinen  zu  sollen, 
und  neige  mich  neuerdings  zu  der  Anschauung  bin,  dafe  in  unserem  Falle  eine 


I)  „Neurologisches  Zentralblatt",  1899,  S.  1141. 
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fiinktionelle  Geisteskrankheit  und  die  multiple  Sklerose  unabhangig  und  neben- 
einander  verlaufen  sind.  Und  gerade  das  zeitliche  Zusammentreffen  psychischer 
Anomalien,  die  durch  die  funktionelle  StOrung  bedingt  gewesen  sind,  mit  den 
ersten  somatischen  Symptomen  der  organischen  Erkrankung  des  Zentralnerven- 
systems  haben  die  Erkenntnis  der  wahren  Natur  des  Leidens  lange  Zeit  hindurch 
au&erordentlich  erschwert,  so  dafi  irrigerweise  1895  eine  progressive  Paralyse, 
1899  eine  polyneuritische  Psychose  angenommen  worden  ist'). 

56.  Diagnostische  Schwierigkeiten. 

Von  den  sieben  Kranken  mit  multipler  Sklerose,  die  Sie  gesehen  haben,  ist 
in  keinem  einzigen  Falle  von  vornherein  die  richtige  Diagnose  gestellt  worden. 
Zunachst  wurde  an  Simulation  resp.  Hysteric  gedacht;  es  wurde  eine  zerebrospinale 
Lues,  eine  spastische  Spinalparalyse,  eine  amyotrophische  Lateralsklerose ,  eine 
traumatische  Neurose  mit  Imbezillitat,  ja  selbst  eine  progressive  Paralyse  resp. 
eine  multiple  Neuritis  angenommen,  imd  erst  nach  Verlauf  von  Monaten  und  Jahren 
ist  es  moglich  gewesen,  eine  sichere  Diagnose  zu  stellen.  Einzelne  dieser  Falle 
haben  uns  selbst  nach  ihrer  Aufnahme  in  das  Siechenhaus,  die  erst  nach  langerem 
Bestehen  des  Leidens  erfolgt  ist,  noch  diagnostische  Schwierigkeiten 
bereitet;  und  so,  wie  in  diesen  Fallen,  in  denen  wir  erst  ganz  allmahlich  zu  einer 
sicheren  Begriindung  unserer  Diagnose  gekommen  sind,  wird  es  uns  vermutlich 
auch  noch  bei  anderen  Patienten  gehen,  die  wir  z.  Zt.  auf  der  Abteilung  verpflegen. 

Da  ist  z.  B.  eine  Kranke,  die  erst  vor  12  Tagen  aufgenommen  wurde;  sie 
hat  eine  Aorteninsuffizienz  und  -stenose  und  ist  seit  Jahren  in  den  hiesigen 
Krankenhausern  als  Hysterika  bekannt.  Man  hat  ihre  Hysterie  mit  der  Ex- 
stirpation  beider  Ovarien  in  Zusammenhang  gebracht,  die  wegen  zystischer 
Degeneration  vor  etwa  neun  Jahren  vorgenommen  worden  ist.  Auch  bei  uns 
ist  die  Kranke  im  vergangenen  Jahre  schon  einmal  voriibergehend  verpflegt 
worden;  damals  wurde  sie  mit  der  Diagnose  „Hysterie"  eingewiesen,  diesmal  mit 
der  Diagnose  „rechtsseitiger  Hirnherd  mit  Athetose".  Wir  begniigen  uns  ungern 
auf  Grund  des  allgemeinen  Eindrucks  mit  der  Diagnose  „Hysterie" ;  wir  suchen 
vielmehr  nach  typischen  Stigmata,  deren  Konstanz  im  wechselnden  Zustandsbilde 
der  Krankheit  den  sichersten  JAnhaltspunkt  fur  die  Diagnose  abgibt,  z.  B.  nach 
hysterogenen  Zonen  oder  Sensibilitatsstorungen  in  der  Form  der  Hemianasthesie, 
mit  manschettenformiger  Begrenzung  oder  dergl.  Solche  Stigmata  der  Hysterie 
konnten  wir  bei  unserer  Patientin  im  vergangenen  Jahre  nicht  auffinden,  und  auch 
in  den  Journalen  der  ubrigen  Krankenhauser  waren  sie  nicht  erwahnt.  Jetzt  ist 
bei  der  Patientin  eine  spastische  Paraparese  der  Beine  vorhanden  und  zwar  von 
verschiedener  Intensitat  auf  beiden  Seiten.    Am  linken  Beine  sind  die  Spasmen 

1)  Die  Kranke  wurde  am  2.  Dezember  1903  vorgestellt.  Sie  ist  am  9.  Dezember  1907  ver- 
storben.  Durch  die  Obduktion  ist  die  klinische  Diagnose  bestatigt  worden.  Die  ausfQhrliche 
Krankengeschiclite  (Ein  Fall  von  multipler  Sklerose,  kompliziert  durch  eine  chronische  Geistes- 
stOrung)  ist  in  der  „Monatsschrift  fUr  Psychiatrie  und  Neurologie",  1908  verOffentlicht  worden. 
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wesentlich  starker  als  am  rechten;  links  ist  auch  das  Kniephanomen  lebhafter, 
es  ist  Fufeklonus  vorhanden,  und  bei  taktilen  Reizen  der  Sohle  tritt  die  B  a  b  i  n  s  k  i  - 
sche  Dorsalflexion  der  grolaen  Zehe  auf.  Dieser  Befund  allein  genugt  vollstandig, 
urn  die  Diagnose  „Hysterie"  fallen  zu  lassen. 

Haufig  kommen  auch  spontan  auftretende,  aufeerst  schmerzhafte  Muskel- 
^  kontraktionen  am  linken  Bein  und  athetoseartige  Bewegungen  und  Stellungen 
der  Finger  der  linken  Hand  zur  Beobachtung.  An  den  Oberextremitaten  finden 
wir  ferner  eine  degenerative  Atrophic  der  kleinen  Handmuskeln,  besonders  am 
Daumen-  und  Kleinfingerballen  der  rechten  Hand,  mit  fibrillaren  Zuckungen  und 
partieller  EaR.  Die  Bauchreflexe  fehlen  beiderseits.  Zurzeit  ist  auch  auf  der 
ganzen  rechten  Korperseite  eine  unverkennbare  Herabsetzung  der  taktilen  Sensi- 
bilitat  vorhanden,  die  friiher  nicht  nachzuweisen  gewesen  ist.  Zudem  besteht 
an  beiden  Augen  eine  hochgradige  Miosis  bei  normalem  Pupillenspiel,  und  bei 
der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  zeigt  sich  eine  deutliche  Abblassung  am 
temporalen  Rand  beider  Papillen.  Auch  ein  leichter  Grad  von  Schwachsinn  und 
eine  selbstzufriedene,  euphorische  Stimmung  treten  uns  in  dem  ganzen  Verhalten 
der  Kranken  entgegen.  Es  fehlen  hier  die  Kardinalsymptome  der  multiplen 
Sklerose,  Intentionstremor ,  Nystagmus  und  skandierende  Sprache,  vollstandig, 
und  doch  denken  wir  in  erster  Linie  an  diese  Krankheit,  wenn  wir  auch  die 
Diagnose  z.  Zt.  noch  nicht  mit  voller  Sicherheit  begrilnden  konnen. 

Bei  einer  anderen  Kranken,  die  uns  auch  erst  vor  kurzem  als  „traumatische 
Hysteric"  iibcrwiesen  worden  ist,  —  sic  fiihrt  ihr  Leiden  auf  einen  Sturz  zuruck 
den  sic  vor  einigen  Monaten  auf  einer  unbeleuchteten  Treppe  erlitten  hat  —  sind 
wir  in  der  gleichen  Lage.  Sic  hat  cine  Parese  beider  Beine  ohne  auffallige 
Spasmen,  ohne  Steigerung  der  Reflexe,  ohne  Babinskischcs  Phanomen;  ferner 
ein  Wackcln  des  Kopfes,  athetoseartige  Stellungen  und  Bewegungen  der  Finger, 
wic  die  vorige  Kranke,  und  eine  ausgesprochene  Sprachstorung,  ein  typisches 
Skandieren.  Die  Bauchreflexe  sind  erloschen,  Intentionstremor  fehlt;  Nystagmus 
haben  wir  vor  lo  Tagen  zuerst  beobachtet;  er  ist  nicht  konstant.  In  den  letzten 
Tagen  konnten  wir  dieses  wertvolle  Symptom  nicht  feststellen;  heute  ist  es 
vvieder  in  sehr  ausgesprochenem  Mafee  vorhanden.  Aufeer  einer  hochgradigen 
Hypasthesie  der  hinteren  Rachenwand  lassen  sich  Storungen  der  Sensibilitat 
z.  Zt.  nicht  nachweisen.  Auch  in  diesem  Falle  werden  wir  voraussichtlich  nicht 
fehlgehen,  wenn  wir  eine  multiple  Sklerose  diagnostizieren. 

57.  Paralysis  agitans  und  Tremor  senilis. 

Dem  Intentionstremor  der  multiplen  Sklerose  seien  zwei  andere  Arten  von 
Zitterbewegung  gegeniibergestellt,  der  Tremor  senilis  und  das  Zittern  bei 
Paralysis  agitans,  mit  der  die  multiple  Sklerose  bekanntlich  jahrzehntelang 
fur  identisch  gehalten  worden  ist.  Freilich  wird  in  vorgeschrittenen  Fallen  der 
beiden  Krankheiten  heutzutage  eine  Verwechslung  kaum  mehr  moglich  sein.  Denn 
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schon  die  au6ere  Erscheinung  der  Paralysis  agitans-Kranken  (Fig.  igi],  ihre  Haliung, 
ihr  Gang,  das  Zittern,  ist  in  der  Meiirzahl  der  Falle  so  charakteristisch ,  dafe  wir 
meistens  ohne  eingehende  Untersucliung  die  Diagnose  auf  den  ersten  Blick  allein 
aus  der  Inspektion  stellen  kOnnen.  Wir  mtissen  aber  auch  die  Initialstadien  der 
beiden  Krankheiten  beriicksichtigen;  und  da  ist  es  in  erster  Linie  die  Art  des 
Zit terns,  deren  genaue  Kenntnis  uns  fast  immer  schon  im  Beginn  des  Leidens 
eine  sichere  Diagnose  ermoglicht. 

Wie  bei  der  multiplen  Sklerose  kann  auch  bei  der  Paralysis  agitans  der 
Tremor  am  Kopfe  und  an  den  Extremitaten  vorhanden  sein.  Oft  nimmt  der  Kopf 
als  Ganzes  am  Zittern  teil,  bald  in  der 
Form  eines  anhaltenden  Nickens,  bald 
mit  Rotationsbewegungen,  die  synchron 
mit  den  Zitterbewegungen  der  Extre- 
mitaten erfolgen.  Oft  zeigt  sich  au§er- 
dem  auch  noch  ein  Tremor  an  der 
Muskulatur  der  Lippen,  des  Unter- 
kiefers  und  der  Zunge,  die  bei  halb- 
geofifnetem  Munde  dauernd  hin-  und 
herbewegt  oder  vorgeschoben  und  zu- 
riickgezogen  wird  (Fig.  192).  An  den 
Extremitaten  kann  das  Zittern  auf  eine 
Hand  oder  beide  Hande  beschrankt 
bleiben  oder  zugleich  an  Arm  und  Bein 
derselben,  auch  beider  Seiten,  vor- 
handen sein.  Auch  hier  sind  Hand 
und  Finger,  jedes  fur  sich,  an  dem 
Zittern  beteiligt.  Die  Haltung  der  Hand 
ist  dabei  eine  charakteristische :  die 
einzelnenPhalangen  sind  gegeneinander 
gestreckt,  manchmal  iiberstreckt;  aber 
die  Finger  sind  als  Ganzes  gegen  die 
Mittelhand  gebeugt.  Der  Daumen  steht 

in  Adduktion  und  stemmt  sich  mit  seiner  Spitze  gegen  den  Zeigefinger,  so  dafs 
eine  formliche  Schreibfederhaltung  zustande  kommt.  So  erinnert  das  Zittern  der 
Hande  bei  der  Paralysis  agitans  sehr  an  die  Bewegungen,  die  man  macht,  wenn 
man  ein  Brotkugelchen  zwischen  den  Fingerspitzen  rollt,  an  das  „Pillendrehen". 

James  Parkinson,  der  zuerst  die  Paralysis  agitans  als  eine  selbstandige 
Krankheit  erkannt  und  1817  beschrieben  hat,  hat  damals  schon  darauf  hingewiesen, 
da6  bei  ihr  das  charakteristische  Zittern  —  die  „ Agitation"  — ,  von  spontanen 
Remissionen  abgesehen,  sich  auch  in  der  Ruhe  bemerkbar  macht,  wenigstens 
sobald  die  Aufmerksamkeit  der  Kranken  darauf  gerichtet  wird.  Hierdurch  unter- 
scheidet  es  sich  ausreichend  von  dem  Intentionszittern  der  multiplen  Sklerose.  Ein 
Aufh5ren  des  Tremors  tritt  bei  der  Paralysis  agitans  meistens  nur  im  Schlafe  ein, 


Fig.  192. 

Paralysis  agitans.    Tremor  der  Zunge  bei  halb- 
geoffnetem  Munde.    Eigene  Beobachtung. 
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selbst  dann,  wenn  die  Agitation  im  wachen  Zustand  die  extremsten  Grade  erreicht. 
Nur  in  vereinzelten  Fallen  soil  das  Zittern  auch  im  Schlafe  fortdauern.  Auch  ist 
die  Amplitude  seiner  einzelnen  Oszillationen  wesentlich  geringer  als  bei  dem  In- 
tentionstremor.  Wenn  wir  uns  also  das  Zittern  der  Paralysis  agitans  im  Vergleich 
zu  dem  Bewegungsphilnomen  der  multiplen  Sklerose  (Fig.  i86  u.  193,  i)  sche- 
matisch  veranschaulichen  woUen,  mtissen  wir  schon  vor  die  Vertikale  xx  eine 
Zickzacklinic  aufzeichncn,  dabei  aber  die  einzelnen  Oszillationen  wesentlich  weniger 

ausgiebig  darstellen,  als  wir  es  bei  dem 
Intentionstremor  getan  haben.  Lassen 
wir  jetzt  den  Kranken  eine  bestimmte 
Bewegung  machen,  z.  B.  den  Loffel 
nach  dem  Munde  fiihren,  so  besteht  der 
Tremor  unverandert  fort.  Er  lafet  nicht 
nach,  er  wird  aber  auch  nicht  merkbar 
starker  (Fig.  193,  2).  Infolgedessen  ist 
der  Patient  auch  nach  jahrelangem  Be- 
stehen  der  Krankheit  —  solange  ihn 
nicht  die  Rigiditat  der  Muskulatur  daran 
hindert  —  meistens  in  der  Lage,  allein 
zu  essen,  Speisen  und  Getranke  zum 
Munde  zu  fuhren,  ohne  sie  zu  ver- 
schutten,  eine  Leistung,  die  einem 
Patienten  mit  multipler  Sklerose  un- 
moglich  wird,  sobald  der  Intentions- 
tremor  nur  einigermafeen  stark  ge- 
worden  ist. 

Dafe  das  Zittern  der  Paralysis 
agitans -Kranken  auch  bei  intendierten 
Bewegungen  unverandert  fortbesteht, 
ist  die  Regel.  In  anderen  Fallen  wird 
beobachtet,  dafe  sich  der  Tremor  wah- 
rend  willkiirlicherHandlungen  ein  wenig 
steigert  (Fig.  193,  3);  aber  niemals 
kommt  es  zu  jenen  grofeen  Schwin- 
gungsweiten,  die  fiir  die  multiple  Skle- 
rose charakteristisch  sind,  und  vor  allem  nimmt  die  Amplitude  nicht  mit  der  An- 
naherung  an  das  erstrebte  Ziel  kontinuierlich  zu. 

In  einer  dritten  Reihe  von  Fallen  zeigt  der  Tremor  gerade  das  entgegen- 
gesetzte  Verhalten.  Er  wird  bei  intendierten  Bewegungen  namlich  sichtlich  ge- 
ringer und  hort  fast  ganz  oder  ganz  auf  (Fig.  193,  4).  Dabei  ist  es  bemerkens- 
wert,  dafe  dieses  Verhalten  des  Zitterns  bei  willkiirlichen  Bewegungen  unabhangig 
von  seiner  Intensitat  wahrend  der  Ruhe  ist.  Man  konnte  vielleicht  annehmen, 
dafe  der  Tremor  nur  in  denjenigen  Fallen  nachlassen  wiirde,  in  denen  er  auch  in 


Fig.  193. 

Verschiedene  Formen  des  Zitterns.  Schematisch. 
I.  Intentionstremor  der  multiplen  Sklerose,  2.-5. 
Paralysis  agitans,  6.  Tremor  senilis. 
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der  Ruhe  nur  in  geringem  Grade  vorhanden  ist.  Dafe  eine  solche  Annahme  nicht 
zutriflft,  zeigt  Ihnen  eine  unserer  Kranken,  bei  der  in  der  Ruhe  eine  aufeergewohn- 
lich  Starke  Agitation  beobachtet  wird.  Bei  ihr  lafet  der  Tremor  merklich  nach, 
sobald  sie  den  Loffel  ergreift,  und  hOrt  fast 
eanz  auf,  vvenn  sie  ihn  zum  Munde  fuhrt. 

Damit  sind  wir  aber  mit  unseren  Be- 
trachtungen  iiber  das  Zittern  der  Paralysis 
agitans  noch  nicht  zu  Ende.  Es  gibt  auch 
eine  Parkinsonsche  Krankheit  ohne  Tre- 
mor: eine  „Paralysis  agitans  sine  agitatione", 
d.  h.  eine  seltene  Form  des  Leidens,  bei  der 
auch  in  vorgeruckten  Stadien  das  Zittern  in 
der  Ruhe,  naturlich  im  wachen  Zustand, 
ganz  oder  wenigstens  fast  ganz  fehlt. 

Auch  diese  Form  ist  im  Siechenhause 
vertreten  (Fig.  194).  Der  Kranke  zittert 
nicht  im  geringsten,  und  doch  lafet  sein 
ganzer  Habitus,  seine  Haltung  und  sein  Ge- 
sichtsausdruck  auf  den  ersten  Blick  erkennen, 
dafe  es  sich  hier  um  eine  Paralysis  agitans 
handelt.  Wir  haben  also,  um  unser  Schema 
der  Zitterbewegungen  zu  erganzen,  an  letzter 
Stelle  noch  eine  gerade  Linie  durch  die 
Vertikale  xx  von  links  nach  rechts  zu  ziehen 
(Fig.  193,  5). 

Im  Gegensatz  zu  diesem  verschiedenen 
Verhalten  bei  aktiven  Bewegungen  lafet  sich 
das  Zittern  durch  passive  Bewegungen  ge- 
wcihnlich  vortibergehend  —  fur  kiirzere  oder 
langere  Zeit  —  sistieren,  um  freilich,  sobald 
die  passive  Bewegung  aufgehort  hat,  desto 
lebhafter  aufzutreten.  Oft  genug  steigert 
sich  auch  die  Intensitat  des  Zitterns  an  der 
einen  Hand ,  vvenn  man  an  der  anderen 
irgend  eine  passive  Bewegung  ausftihrt. 
Stets  aber  erfahrt  der  Tremor  eine  lebhafte 
Steigerung  durch  psychische  Erregungen 
jeder  Art,  sobald  wir  die  Aufmerksamkeit 
der  Patienten  darauf  lenken,  selbst  bei  un- 

verfanglicher  Unterhaltung ,  in  Gegenwart  anderer  u.  dergl,  naturlich  auch  bei 
klinischen  Demonstrationen ,  die  fiir  die  Kranken  immer  mit  einer  gewissen  Auf- 
regung  verbunden  sind. 

Die  Intensitat  des  Zitterns  in  der  Ruhe  ist  bei  den  einzelnen  Kranken  aufaer- 


Fig.  194. 

Ein  Fall  von  Paralysis  agitans  sine  agitatione. 
Eigene  Beobachtung. 
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ordentlich  VL-rschifden  und  zeigt  alle  Grade  bis  zu  den  starksten  SchOttelbewegungen 
der  Arme  und  Beine,  die  zeitweise  so  heftig  sein  kOnnen,  dafe  die  eiserne  Bettstelle 
dcr  Kranken  wackelt. 

Beachten  wir  jetzt  das  zweite,  fQr  die  Paralysis  agitans  charakteristische 
Symptom,  das  hllufig  schon  im  Beginn  des  Leidens  auftritt  und  in  ahnlicher  Weise 
auch  bei  der  multiplen  Sklerose  vorhanden  ist,  die  dauernde  Spannung  der 
Muskulatur,  durcli  die  die  eigentUmliche  KOrperhaltung  der  Paralysis  agitans-Kranken 
bedingt  ist.  Diese  Muskelrigiditat  zusammen  mit  dem  Tremor  ist  die  Ursache, 
weshalb  beide  Krankheiten  lange  Zeit  fur  identisch  gehalten  worden  sind.  Und 
doch  lassen  sich  bei  einer  sorgfaltigen  Analyse  des  Phanomens  sehr  charakteristische 
Unterschiede  zwischen  der  Muskelrigiditat  der  Paralysis  agitans  und  den  Spasmen 


Fig.  195- 

Extensionstypus  der  Paralysis  agitans.   Nach  Charcot. 

der  multiplen  Sklerose  auffinden.  Schon  die  Korperhaltung  unserer  Kranken  ist 
eine  andere  und  ganz  typische.  In  der  Mehrzahl  der  Falle  ist  eine  leichte  Beugung 
des  Kopfes  und  der  Extremitaten  gegen  den  Rumpf,  sowie  der  Arme  und  Beine 
im  Ellbogen-  resp.  Kniegelenk  vorhanden.  Charcot  hat  diese  Falle  als  „Flexions- 
typus"  der  Paralysis  agitans  bezeichnet.  In  anderen  Fallen  besteht  gleichfalls  eine 
Vorwartsneigung  von  Kopf  und  Rumpf;  aber  die  Unterarme  sind  gegen  die  Ober- 
arme,  die  Unterschenkel  gegen  die  Oberschenkel  nicht  gebeugt,  wie  es  bei  dem 
Flexionstypus  der  Fall  ist,  sondern  gestreckt  (Extensionst3'pus,  Fig.  195),  und  auch 
beim  Laufen  werden  die  Beine  kaum  gebeugt,  sondern  in  den  Kniegelenken:steif 
gehalten. 

Die  dauernde  Spannung  der  Hals-  und  Nackenmuskulatur  bei  unseren  Kranken 
bringt  die  charakteristische  Steifhaltung  ihres  Kopfes  mit  sich.  Keiner  unserer 
Patienten  hat,  so  lange  sie  hier  im  Zimmer  sind,  den  Kopf  auch  nur  ein  einziges 
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Mai  nach  rechts  oder  links  gevvandt.  Nicht,  daft  sie  es  nicht  konnten,  wenn  sie 
es  ernstlich  woUten;  aber  so,  wie  wir  alle  es  einmal  unwillkiirlich  tun,  ohne  daran 
zu  denken,  tun  sie  es  nicht.  Und  wenn  wir  den  einen  oder  den  anderen  direkt 
dazu  auffordern,  gewinnen  wir  den  Eindruck,  als  ob  der  Kranke  mit  der  grofeten 
Miihe  gegen  einen  hemmenden 
Widerstand  ankampfen  milfete. 
Bei  passiven  Bewegungsversuchen 
fuhlen  wir  diesen  Widerstand  wirk- 
lich,  und  in  manchen  Fallen  ist  er 
so  stark,  dafe  wir  ihn  tatsachlich 
nicht  iiberwinden  konnen.  „Wenn 
mir  mein  Kinn  nur  nicht  immer 
nach  der  Brust  hingezogen  wiirde", 
pflegt  eine  unserer  Kranken  zu 
klagen,  bei  der  die  Spannung  der 
Halsmuskulatur  besonders  ausge- 
sprochen  ist  (Fig.  196). 

Woher  diese  Muskelrigiditat 
bei  der  Paralysis  agitans  kommt, 
wissen  wir  nicht;  diese  Art  von 
Starre  ist  immer  noch  ein  patho- 
logisches  Problem.  Jedenfalls  hat 
sie  nichts  mit  der  Muskelrigiditat, 
mit  den  Spasmen  spinalen  Ur- 
sprungs  zu  tun,  die  wir  bei  den 
Patienten  mit  multipler  Sklerose 
gesehen  haben.  Dort  hat  es  sich 
um  disseminierte  Herde  im  Verlaui 
der  P3'ramidenbahn  gehandelt.  Wir 
wissen,  dafe  eine  organische  Lasion 
dieser  Bahn  zu  einer  Hypertonic 
der  Muskulatur  und  zu  Spasmen 
fuhrt,  die  mit  einer  Steigerung  der 
Sehnenreflexe,  an  den  Unterextre- 
mitaten  mit  aufeerst  lebhaften  Knie- 
phanomenen,   mit  Fufeklonus  und 

Babinskischer  Dorsalflexion  der  Grofezehe,  verbunden  sind.  Bei  der  Paralysis 
agitans  ist  vOn  all  diesen  Erscheinungen  keine  einzige  nachzuweisen.  Die  Sehnen- 
reflexe an  den  Oberextremitaten  sind  normal,  ebehso  die  Kniephanomene;  Fufsklonus 
und  Babinskischer  Sohlenreflex  fehlen  in  alien  Fallen.  Wir  wissen  nicht,  ob  die 
Ursache  dieser  Muskelrigiditat  vielleicht  in' der  Substanz  der  Muskulatur  selbst  liegt. 
Jedenfalls  behalten  die  Muskeln  ihr  normales  Volumen  und  die  normale  elektrische 
Erregbarkeit,  und  auch  eine  eigentlicheLahmung  derselben,  eine  motorische  Schwache, 


Fig.  196. 

Paralysis  agitans.   Eigene  Beobachtung. 
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wie  sie  mit  den  Spasmt-n  spinalen  Ursprungs  verbunden  zu  sein  pflegt,  ist  bei  der 
Paralysis  agitans  nicht  oder  nur  unvollstandig  in  den  letzten  Stadien  der  Krankheit 
vorhanden.  Deshalb  ist  auch  der  deutsche  Name:  „Schattellahmung"  keine  zu- 
treffende  Bezeichnung  fUr  die  Krankheit.  Wir  mUssen  uns  vorlaufig  damit  be- 
scheiden,  einfach  zu  registrieren,  dafe  diese  eigenartige  Muskelstarre  eine  fur  die 
Paral3'sis  agitans  charakteristische  Erscheinung  ist,  ebenso  wie  das  Zittern,  dessen 
letzte  Ursache  uns  Qbrigens  nicht  klarer  ist  als  die  Ursache  der  Muskelrigiditat. 

Sie  ist  es  auch,  die  uns,  neben  den  Erscheinungen  der  Pro-  oder  Retropulsion, 
die  Diagnose  ermOglicht  in  denjenigen  Fallen,  in  denen  die  Agitation  fehlt.  Denn 
sie  bewirkt  die  eigentiimliche  Korperhaltung  unserer  Patienten,  die  uns  das  Krank- 
heitsbild  meist  auf  den  ersten  Blick  erkennen  lafet,  auch  wenn  kein  Zittern  vor- 
handen ist.  Diese  Starre  verleiht  auch  den  Gesichtszugen  unserer  Kranken,  je 
nachdem  sie  in  der  einen  oder  anderen  Gruppe  der  mimischen  Gesichtsmuskulatur 
mehr  vorherrscht,  den  Ausdruck  der  Aufmerksamkeit,  des  Nachdenkens,  des  Er- 
staunens  oder  der  Uberraschung  und  bewirkt  die  Tendenz  zum  Festhalten  eines 
einmal  angenommenen  Gesichtsausdrucks,  auch  wenn  demselben  die  Stimmung  des 
Patienten  schon  langst  nicht  mehr  entspricht.  Manchmal  kOnnte  diese  Starre  der 
Zuge  den  Eindruck  erwecken,  als  ob  sie  durch  eine  geistige  Stumpfheit  bedingt 
sei.  Aber  auch  in  diesen  Fallen  verrat  uns  das  klare,  lebhafte  Auge  des  Kranken, 
dafe  seine  Intelligenz  voUkommen  intakt  geblieben  ist. 

Auch  die  Muskelstarre  ist  nicht  in  alien  Fallen  des  Leidens  vorhanden. 
Ebenso  wie  es  eine  Paralysis  agitans  sine  agitatione  gibt,  gibt  es  auch  eine  Form 
dieser  Krankheit  „sine  rigiditate".  Sie  wird  zu  diagnostizieren  sein  aus  dem 
Vorhandensein  des  charakteristischen  Tremors  und  der  beiden  anderen  Erschei- 
nungen, die  wir  jetzt  zu  besprechen  haben  werden:  der  Erschwerung  undVer- 
langsamung  der  willkurlichen  Bewegungen,  sowie  der  eigentiimlichen 
Modifikation  des  Ganges. 

Sobald  eine  deutliche  Muskelrigiditat  vorhanden  ist,  wird  die  Erschwerung 
und  Verlangsamung  der  Bewegungen  ungezwungen  auf  dieselbe  zuruckgefuhrt 
werden  konnen.  Da  diese  Storung  zuweilen  aber  schon  in  einem  Stadium  auftritt, 
in  dem  die  Muskelrigiditat  noch  fehlt,  oder  in  Fallen,  in  denen  sie  nach  Charcot 
iiberhaupt  nicht  zur  Beobachtung  kommt,  mu6  sie  wenigstens  ^bis  zu  einem  ge- 
wissen  Grade  als  eine  selbstandige  Krankheitserscheinung  aufgefafet  werden.  Am 
auffalligsten  ist  sie  vielleicht  beim  Lidschlag,  der  bei  unseren  Kranken  viel  seltener 
erfolgt,  als  es  bei  Gesunden  zu  geschehen  pflegt. 

In  ganz  charakteristischer  Weise  ist  der  Gang  unserer  Patienten  modifiziert. 
Schon  Parkinson  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  dafe  sie  beim  Gehen  leicht 
ins  Laufen  geraten.  Der  Kranke  steht  muhsam  auf  und  macht  zunachst  zc^ernd 
und  steif  ganz  kleine  und  trippelnde  Schritte;  dann  gehts  rascher  und  rascher 
voran,  und  schliefelich  kommt  der  Patient  in  ein  formliches  Vorwartsschiefeen,  bei 
dem  ihm  das  Einhalten  offenbar  sehr  schwer  wird.  Diese  Propulsion  ist  be- 
sonders  auflfallig  im  Beginn  des  Leidens;  im  spateren  Verlauf  desselben,  wenn 
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das  Gehvermogen  durch  die  zunehmende  Rigiditat  der  Muskulatur  mehr  und  mehr 
erschvvert  wird,  verliert  sich  diese  Erscheinung  meistens  wieder.  Die  gleiche 
Schwierigkeit,  in  der  eingeschlagenen  Bewegung  einzuhalten,  zeigt  sich  bei  anderen 
Kranken  als  „Retropulsion"  oder  „Lateropulsion",  d.  h.  in  der  Neigung,  beim 
Riickwarts-  oder  Seitwartsgehen  in  der  Richtung  des  Ganges  hinzustiirzen.  Pro-, 
Retro-  und  Lateropulsion  konnen  gleichzeitig  oder  in  verschiedener  Weise  mit- 
einander  kombiniert  zur  Beobachtung  kommen.  Schliefelich  kOnnen  aber  auch 
diese  eigenartigen  Phanomene  in  ausgesprochenen  Fallen  von  Paralysis  agitans 
wahrend  der  ganzen  Dauer  des  Leidens  vollkommen  fehlen.  Durch  die  Steifheit 
des  ganzen  Korpers  ist  den  Kranken  das  Setzen  oft  in  noch  hoherem  Grade  er- 
schvvert als  das  Aufstehen,  und  Wendungen  auf  der  Stelle  sind  meistens  ganz 
unmoglich. 

Der  charakteristische  Tremor,  die  Muskelrigiditat,  die  Erschwerung  und  Ver- 
langsamung  der  aktiven  Bewegungen  und  die  Phanomene  der  Pro-,  Retro-  und 
Lateropulsion  sind  die  Haupterscheinungen  der  Paralysis  agitans,  wahrend  eine 
Reihe  anderer  Storungen  nur  eine  untergeordnete  RoUe  im  Krankheitsbilde  spielt. 
Hierher  gehoren  die  abnorme  Schweilasekretion,  verbunden  mit  einem  subjektiven 
Hitzegefiihl,  ahnlich  wie  bei  der  Basedowschen  Krankheit,  und  eine  Veranderung 
der  Sprache.  Wohl  ist  eine  Artikulationsstorung  nicht  vorhanden;  es  besteht  auch 
kein  Skandieren;  aber  die  Stimme  ist  eigentiimlich  monoton;  sie  entbehrt  der 
rechten  Modulation,  ist  schvvach  und  leise,  manchmal  mit  einem  leichten,  nasalen 
Beiklang. 

In  vielen  Fallen  ist  eine  aufeerst  qualende,  innere  Unruhe  vorhanden,  wo- 
durch  die  Kranken  veranlafet  sind,  wieder  aufzustehen,  wenn  sie  sich  eben  erst 
gesetzt  haben,  sich  wieder  zu  setzen,  nachdem  sie  kurze  Zeit  im  Zimmer  auf-  und  ab- 
gegangen  sind,  nachts  ihre  Lage  im  Bett  immer  wieder  zu  wechseln  u.  dergl.  Dieselbe 
innere  Unruhe  hindert  die  Kranken  beim  Urinieren,  die  Blase  vollstandig  zu  ent- 
leeren,  so  dafe  sie  unmittelbar  nachher  von  neuem  Drang  verspilren.  Dafe  sie  sich 
gelegentlich  beim  Urinieren  verunreinigen,  ist  bei  der  Unbehilflichkeit  der  Patienten 
begreiflich  und  nicht  etwa  durch  eine  Inkontinenz  der  Blase  bedingt. 

Grobere  psychische  Anomalien  gehoren  nicht  zum  Zustandsbild  der  Paralysis 
agitans;  doch  ist  in  vielen  Fallen  die  Stimmung  gedriickt,  mitunter  verzweifelt. 
Die  Intelligenz  der  Kranken  erleidet  keine  Einbufee. 

Bis  in  die  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  sind,  wie  gesagt,  multiple  Sklerose  und 
Paralysis  agitans  ftir  ein  und  dieselbe  Krankheit  gehalten  worden.  Dies  war  moglich 
infolge  der  oberflachlichen  Ahnlichkeit  der  klinischen  Krankheitsbilder,  die  durch 
die  erwahnte  Sprachst5rung,  die  Muskelrigiditat  und  vor  allem  das  Zittern  hervor- 
gerufen  wird.  Heute  darf  uns  diese  fluchtige  Ahnlichkeit  in  der  Diagnose  nicht 
mehr  irrefuhren.  Zudem  ist  die  multiple  Sklerose  eine  Erkrankung  des  jugend- 
hchen  Alters;  die  Paralysis  agitans  tritt  dagegen  meistens  erst  im  spateren  Leben 
auf,  oft  noch  an  der  Schwelle  des  Greisenalters.  Nur  bei  einer  unserer  Patientinnen 
hat  sie  wesentlich  fruher,  schon  im  37.  Lebensjahr,  begonnen.   In  ganz  vereinzelten 


H72 


Tremor  senilis. 


Fallen  kommt  sie  auch  schon  in  der  Pubertatszeit  vor,  und  Lannois  hat  sie  sogar 
bei  einem  i2  jahrigen  Kinde  beobachtet. 

Am  ersten  ist  noch  eine  Verwechslung  der  Paralysis  agitans  mit  dem  Zittern 
der  Greise  mOglich,  zumal  beide  Krankheiten  annahernd  in  dem  gleichen  Lebens- 
alter  aufzutreten  pflegen.  Und  da  der  Tremor  senilis  auch  eine  unverkennbare  Ahn- 

lichkeit  mit  dem  Intentionstremor  der 
multiplen  Sklerose  hat,  mochte  ich 
Ihnen  heute  zum  Schlusse  auch  noch 
d iese  Art  von  Zitterbewegung  zeigen 
Unsere  Patientin  (Fig.  197)  steht  im 
87.  Lebensjahre.  Sie  zeigt  alle  Erschei- 
nungen,  die  fiir  das  Senium  charak- 
teristisch  sind:  ausgesprochene  Ar- 
teriosklerose  der  fuhlbaren  Gefafee, 
Altersemphysem,  arteriosklerotische 
Schrumpfniere,  hochgradige  Miosis 
und  grauen  Star  auf  beiden  Augen. 
Neben  diesen  somatischen  Erschei- 
nungen  fehlen  auch  psychische  Ano- 
malien  nicht,  wie  sie  im  Greisenalter 
haufig  beobachtet  werden :  leichte 
Gereiztheit,  Demenz  und  Verwirrt- 
heit,  die  zeitweise  unter  lebhaften 
Halluzinationen  eintritt.  Aufeerdem 
ist  ein  Zittern  vorhanden,  und  z\var 
am  Kopfe  und  an  den  Extremitaten, 
namentlich  an  beiden  Handen. 
Schon  in  Anbetracht  des  hohen 
Alters  der  Frau  liegt  es  am  nachsten, 
an  einen  senilen  Tremor  zu  denken. 
Wir  miissen  aber  zusehen,  ob  wir 
fur  diese  Annahme  bestimmte  An- 
haltspunkte  gewinnen  konnen.  Das 
Zittern  ist  bei  der  Kranken  auch  in 
der  Ruhe  vorhanden.  Dies  hat  der 
senile  Tremor  mit  dem  Zittern  der 
Paralysis  agitans  gemein;  es  unterscheidet  ihn  aber  ausreichend  von  dem  In- 
tentionstremor der  multiplen  Sklerose.  Sehen  wir  nun  zu,  wie  sich  das  Zittern 
bei  willkilrlichen  Bewegungen  verhalt.  Sobald  die  Kranke  einen  Loffel  er- 
greift,  nimmt  der  Tremor  merklich  zu;  er  wird  immer  starker,  und  kaum  kann 
die  Patientin  den  Loffel  zum  Munde  fuhren,  ohne  den  Inhalt  zu  verschutten. 
Es  nimmt  also  hier  die  Amplitude  der  Schwingungen  dauernd  zu,  je  mehr  sich 
die  Hand  dem  Munde  nahert  (Fig.  193,  6),  ganz  genau  so,  wie  bei  dem  Inten- 


Fig.  197. 

87  jahrige  Frau  rait  Tremor  senilis.  Eigene  Beobachtung. 
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tionstremor  der  multiplen  Sklerose.  Dies  ist  charakteristisch  fur  das  Alterszittern ; 
es  ist  auch  in  der  Ruhe  vorhanden,  wie  das  Zittern  bei  der  Paralysis  agitans, 
aber  es  wird  im  Gegensatz  zu  dieser  bei  intendierten  Bewegungen  starker,  in 
der  gleichen  Weise  wie  das  Zittern  bei  der  multiplen  Sklerose. 


Krankheiten  des  Gehirns. 


VI 11.  Die  Erkrankungen  des  zerebralen  Abschnittes 
der  kortikomuskularen  Bahn  und  die  zerebralen  Herd- 

erscheinungen. 

M.  H.  Nachdem  wir  uns  seither  vorwiegend  mit  den  Erkrankungen  des  Rucken- 
marks  beschaftigt  haben,  woUen  wir  jetzt  die  Krankheiten  des  Gehirns  und 
der  Medulla  oblongata  in  den  Kreis  unserer  Betrachtung  ziehen.  Dabei 
werden  wir,  wie  es  durch  den  anatomischen  Autbau  des  Zentralnervensystems 
bedingt  ist,  eine  grofee  Anzahl  von  Symptomen  wiederfinden,  die  wir  als  Syra- 
ptome  von  Riickenmarkskrankheiten  bereits  eingehend  erortert  haben.  Anderer- 
seits  aber  werden  wir  bei  den  Gehirnkrankheiten  auch   eine  Reihe  von  Sym- 
ptomen konstant  vermissen,  die  uns  bei  der  Besprechung  der  Erkrankungen  des 
Riickenmarks  wiederholt  begegnet  sind.  Und  endlich  werden  wir  eine  dritte  Reihe 
neuer  Symptome  kennen  lernen,  die  nur  bei  den  Erkrankungen  des  Gehirns  zur 
Beobachtung  kommen,  dagegen  bei  den  Ruckenmarkskrankheiten  unter  alien  Um- 
standen  fehlen.    Zu  dieser  dritten  Gruppe  ausschliefelich  zerebraler  Krankheits- 
symptome  gehoren  Erscheinungen  von  seiten  der  Hirnnerven,  der  Sinnesorgane, 
Storungen  des  Bewufetseins,  der  InteUigenz  und  der  Sprache,  Konvulsionen  und 
Krampfanfalle,  Kopfschmerz,  Schwindel  und  manche  andere.    Wahrend  nun  die 
Symptomatologie  der  Gehirnkrankheiten  sich  auf  dem  Gebiete  der  motorischen 
und  sensiblen  Lahmungserscheinungen  wesentlich  einfacher  gestaltet  als  die  Sym- 
ptomatologie der  Ruckenmarksaffektionen,  ftihren  gerade  die  zerebralen  Krankheits- 
erscheinungen  hut  e^oxrjv  zu  hochst  komplizierten  Krankheitsbildern,  und  deshalb 
gehort  die  Diagnostik  der  Gehirnkrankheiten  ohne  Zweifel  mit  zu  den  schwierigsten 
und  interessantesten  Aufgaben  der  praktischen  Medizin. 

Wir  brauchen  uns  den  anatomischen  Aufbau  des  Zentralnervens3'stems, 
z.  B.  der  motorischen  Bahn,  nur  oberflachlich  zu  vergegenwartigen,  um  uns 
dariiber  klar  zu  werden,  dafe  in  der  Symptomatologie  der  Gehirnkrankheiten  auf  dem 
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Gebiete  der  motorischen  Ausfallserschcinungen,  wenn  wir  von  der  Beteiligung  der 
Hirnnerven  absehen,  eine  gewisse  Monotonie  herrschen  mufe.  Die  motorische  oder 
kortikomuskulare  Bahn ')  zerfallt  bekanntlich  in  zwei  Neuren.  Das  zentrale  Neuron 
beginnt  in  den  Pyraniidenzellen  der  motorischen  Rindenfelder  des  Grofehirns 
(Fig.  198)  und  verlaul't  in  der  sogenannten  Pyramidenbahn  (Fig.  199)  durch  das 

Strfckiiiig  iiiid  Inneiirntatioit  dex  Ftifii's, 


Hochheben,  Abduktion 
des  Oberarmes 


Der4l.  tzten  f  ^'^«^««^-  -  ^  ^  ^ 

Finger     [streckung  L_ 

{Streckung  i — 
Beugung  


Streckung  des 
kleinen  Fingers 


Kontralaterales  Ober-  \ 
und  Unterlid 


Mundwinkel 


Mm.  zygomatici  et  le- 
vator  labii  superioris 


Masseter 


M.  pterygoid,  extcrnus 


Fig.  198. 

Linke  GroBhirnoberflache  des  Menschen  mit  den  von  F.  Krause  durch  die  faradische  Reizung  bei 
12  Operationen  gewonnenen  Ergebnissen.    (Der  Stirnpol  der  HeniisphSre  ist  abgetragen). 

Nach  Krause. 


weifee  Marklager  der  Hemispharen,  den  hinteren  Abschnitt  der  Inneren  Kapsel 
und  den  Hirnstamm  nach  dem  Riickenmark,  in  dessen  grauen  Vordersaulen  es 
sich  in  zahlreiche  Verastelungen  auflCst.  Hier  beginnt  das  periphere  Neuron  der 
kortikomuskularen  Bahn  in  den  grofeen  motorischen  Ganglienzellen  der  grauen 

1)  Siehe  Seite  30. 


Die  Erkrankungen-  des  zerebralen  Abschnittes  der  kortikomuskularen  Bahn  etc. 


375 


376 


Die  Erkrankungen  des  zerebralen  Abschnittes  der  kortikomuskularen  Bahn  etc. 


Vordersaulen,  deren  Auslaufer  niit  den  Auslaufern  des  zentralen  Neurons  in  innige 
Berulirung  treten.    Das  peripliere  Neuron  verlauft  waiter  durch  die  vorderen 

Wurzeln  und  die  motorischen  Fasern  des  gemischten  peri- 
pheren  Nerven  zum  Muskel,  in  dessen  Substanz  es  sich 
wiederum  in  feinste  Verastelungen  aufzweigt.  Die  Pyra- 
niidenzelle  der  Gro6hirnrinde  ist  also  das  nutritive  Zentrum 
fur  das  zentrale  Neuron,  und  die  Vorderhornzelle  des 
Ri'ickenmarks  das  nutritive  Zentrum  fur  das  periphere 
Neuron  der  motorischen  Bahn.  Eine  ZerstOrung  dieser 
nutritiven  Zentren  filhrt  zur  sekundaren  Degeneration  des 
betreffenden  Neurons  in  seiner  ganzen  Ausdehnung;  eine 
Zerstorung  der  Pyramidenzellen  in  der  Grofehirnrinde  also 
zur  Degeneration  der  Pyramidenbahn  im  Gehirn  und 
Riickenmark,  eine  ZerstOrung  der  grofeen  Ganglienzellen 
im  Vorderhorn  zur  Degeneration  der  vorderen  Wurzeln, 
der  motorischen  Fasern  im  peripheren  Nerven  und  des 
Muskels.  Ein  jedes  Neuron  stellt  also  eine  physiologische 
Einheit  dar,  und  deshalb  fuhrt  nicht  nur  eine  Zerstorung 
der  nutritiven  Zentren  selbst  zur  sekundaren  Degeneration; 
vielmehr  tritt  dieselbe  auch  bei  einer  Lasion  an  jeder  be- 
liebigen  Stelle  des  Neurons  in  demjenigen  Abschnitt  des- 
selben  ein,  dessen  Zusammenhang  mit  dem  nutritiven 
Zentrum  unterbrochen  ist,  also  unterhalb  der  Stelle  der 
Lasion.  Die  sekundare  Degeneration  der  zentrifugalen 
motorischen  Bahn  tritt  deshalb  stets  als  absteigende  Degene- 
ration in  die  Erscheinung.  Ihre  Ausdehnung  in  den  Seiten- 
und  Vorderstrangen  des  Rilckenmarks  ist  in  Fig.  200  in 
Querschnitten  aus  verschiedenen  Hohen  dargestellt. 

Aus  diesem  physiologischen  Grundgesetz  und  aus 
dem  anatomischen  Aufbau  des  Zentralorgans  folgt  fiir  die 
Symptomatologie  der  Nervenkrankheiten  dreierlei: 

1.  Die  Erscheinungen  der  Lasion  der  Kortikospinal- 
bahn  konnen  sowohl  bei  den  Erkrankungen  des  Gehirns 
wie  des  Rilckenmarks  zur  Beobachtung  kommen;  die  Er- 
scheinungen der  Lasion  des  peripheren  motorischen  Neu- 
rons dagegen  nur  bei  den  Erkrankungen  des  Rilckenmarks, 
der  yorderen  Wurzeln  und  der  peripheren  Nerven. 

2.  Bei  einer  Lasion  des  zentralen  Neurons  —  also  der 
Pyramidenbahn  —  milssen  ganz  genau  die  gleichefi  mo- 
torischen Ausfallserscheinungen  auftreten,  einerlei  an  welcher 

Stelle  das  motorische  Neuron  eine  destruktive  Schadigung  erleidet.  (Dasselbe  gilt 
selbstverstandlich  auch  fur  die  LSsionen  des  peripheren  Neurons.) 

3.  Die  einzelnen  klinischen  Symptome  eines  Gehirn-  oder  Ruckenmarksleidens 


Fig.  200. 
Sekundare  absteigende 
Degeneration  im  Riicken- 
mark.   Nach  Erb. 

Der  Degeneration  anheimge- 
fallen  sincl  die  auf  der  Seite 
des  Hirnlierdcs  gelegeno  Pyr:i- 
midenvorderstrangbalin  und  die 
gekreuzte  Pyramidenseiten- 
strangbahn. 
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werden  nicht  durch  die  pathologisch-anatomische  Natur  des  Krankheitsprozesses 
bestimmt,  sondern  lediglich  durch  den  Sitz  desselben  im  Zentralorgan.  1st 
also  die  Pyramidenbahn  z.  B.  in  der  Inneren  Kapsel  durch  irgend  einen  Krank- 
heitsherd  total  unterbrochen,  so  beobachten  wir  einen  bestimmten  Symptomen- 
komplex,  ganz  einerlei,  ob  die  Unterbrechung  durch  eine  Blutung  oder  durch 
einen  Erweichungsherd,  durch  einen  Abszefe  oder  durch  einen  Tumor,  ein  Gliom, 
einen  solitaren  Tuberkel  oder  ein  Gumma,  bedingt  ist.  So  weist  uns  also  eine 
Reihe  von  Symptomen,  die  wir  bei  den  Gehirnkrankheiten  beobachten,  lediglich 
auf  den  Sitz  der  Erkrankung,  auf  den  Krankheitsherd,  hin,  und  deshalb  nennen  wir 
diese  Erscheinungen  „Herdsymptome"  im  Gegensatz  zu  den  „allgemeinen 
Hirnerscheinungen",  auf  die  wir  spater  zu  sprechen  kommen  werden. 

58.  Der  Lahmungstypus  der  spastischen  Hemiplegie. 

Ich  werde  Ihnen  nun  heute  zwei  Kranke  vorstellen,  bei  denen  wir  eine 
Lasion  des  zentralen  motorischen  Neurons  —  also  der  Pyramidenbahn  —  finden 
werden.  Bei  beiden  Kranken  ist  die  Lasion  traumatischen  Ursprungs. 
Wir  sind  also  in  der  Lage,  in  beiden  Fallen  ohne  weiteres  aus  der  Gegend 
der  Narbe  wenigstens  annahernd  den  Sitz  der  Lasion  zu  bestimmen.  So  konnen 
wir  also  an  diesen  Fallen  einmal  die  Charaktere  der  motorischen  Lahmungs- 
erscheinungen,  die  durch  eine  Lasion  der  P3Tamidenbahn  bedingt  sind,  studieren, 
und  zvveitens  konnen  wir  uns  davon  iiberzeugen,  da6  die  Ausfallserscheinungen 
auf  motorischem  Gebiet  im  wesentlichen  die  gleichen  sind,  obwohl  es  sich  in  dem 
einen  Falle  um  eine  Verletzung  des  Riickenmarks,  im  anderen  Falle  um  eine 
Verletzung  des  Gehirns  handelt. 

Der  erste  Kranke  (Fig.  201),  ein  Mann  von  48  Jahren,  urspriinglich  Heizer 
auf  einem  Rheindampfer,  hat  bei  einem  Wirtshausstreit  am  16.  Mai  1884  einen 
Messerstich  in  den  Nacken  erhalten.  Unmittelbar  nach  der  Verletzung  ist  er,  ohne 
das  BewuBtsein  zu  verlieren,  mit  einer  vollstandigen  Lahmung  der  rechtsseitigen 
Extremitaten  zusammengebrochen.  In  den  nachsten  Tagen  stellten  sich  heftige 
Nackenschmerzen  und  hohes  Fieber  mit  Delirien  ein;  auch  soil  langere  Zeit  hin- 
durch  eine  Inkontinenz  bestainden  haben.  Allmahlich  besserte  sich  das  AU- 
gemeinbefinden  des  Kranken;  im  Verlauf  von  langen  Monaten  stellte  sich  die 
Motilitat  des  gelahmten  rechten  Armes  und  Beines  bis  zu  einem  gewissen  Grade, 
wenn  auch  in  unvollstandiger  Weise  und  durch  zunehmende  Spasmen  be- 
hindert,  wieder  her;  es  blieb  aber  vom  Tage  der  Verletzung  an  bis  heute  eine 
Sensibilitatsst5rung  auf  der  motorisch  nicht  gelahmten,  linken  Korperseite  zuruck, 
eine  Herabsetzung  der  Schmerz-  und  Temperaturempfindung,  die  vorn  etwa  bis  zur 
Klavikula,  hinten  bis  zum  oberen  Schulterblattrande  reicht,  wahrend  auf  der  Seite 
der  Lahmung  eine  gewisse  Hyperasthesie  in  gleicher  Ausdehnung  vorhanden 
ist.  So  bietet  der  Kranke  noch  heute,  lange  Jahre  nach  der  Verletzung,  in  un- 
verkennbarer  Weise  den  Brown- Sequardschen  Symptomenkomplex  und  zwar 
nahezu  in  der  gleichen  VoUstandigkeit  wie  die  Patientin,  die  Sie  friiher  (S.  207) 
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gesehen  haben.  Ohne  nochmals  auf  das  interessante  Krankheitsbild  der  Halb- 
seitenUUsion  des  RCicki'ii marks  einziigehen,  wollen  wir  heute  nur  die  Ausfallserschei- 
nungen  auf  motorischcm  Gebiete  betrachten,  die  bei  dem  Kranken  vorhanden  .sind. 


Fig.  20 1.  Fig.  202. 

Brown-Sequardsche  Halbseitenlasion  des  Zerebrale  Hemiplegie.     (Blutung  in  die  Innere 
ROckenmarks  infolge  von  Stichverletzung.  Kapsel.) 

Eigene  Beobachtung.  Eigene  Beobachtiing. 


Eine  etwa  2  cm  lange,  lineare  Hautnarbe  im  Nacken,  rechts  von  der  Mitte^linie 
neben  dem  IV.  und  V.  Halswirbeldorn,  von  aufeen  oben  nach  innen  unten  ver- 
laufend,  weist  uns  darauf  bin,  dafe  er  eine  Stichverletzung  des  Halsmarkes  er- 
litten  hat,  wobei  die  Pyramidenseitenstrangbahn  der  rechten  Seite  getrofFen  vvorden 
ist.    Infolgede-ssen  ist  zunachst  eine  komplette  Lahmung  des  Amies  und  Beines 


Verlagsbuchhandlung   WR^xA    von  yulius  Springer 

in  Berlin  N.  34,        ^SSl&v         Monbijouplata  j. 


BERLIN,  den 


An  die  Redaktion 


Ich  beehre  mich,  Ikneji  anhei  ein  Exemplar  des  soebeii 
in  meinein  Verlage  erscliiejienen  Werkes: 


Preis  broschiert  M.  orebu?iden  M. 

)nit  del-  Bitte  tim  moglichst  baldige  Besprechung  in  Ikrer 
Zeitsch-ift  zii  iiberreichen. 

Durch  gefdllige  Ubersendmig  eines  Abdrucks  der 
BeiirteiLiing  werden  Sie  mich  zu  Dank  verpflichten. 

Hochachfunesvo/J 


Ml.  08.  80. 


I 


Der  Lfthmungstypus  der  spastisclien  Hemiplegie. 


9 

auf  der  Seite  der  Ruckenmarkslilsion  eingetreten.  Der  Gang  des  Kranken  und 
die  Haltung  seines  paretischen  rechten  Armes  lassen  uns  heute  auf  den  ersten 
Blick  erkennen,  dafe  hier  eine  spastische  Lahmung  vorliegt.  Das  rechte  Bein  wird 
beim  Gehen  ini  Huft-  und  Kniegelenk  fast  nicht  gebeugt;  es  wird  vielmehr  steif 
gehalten  und  beim  Nachschleifen  zirkumduziert,  wahrend  der  rechte  Fu6  in  geringer 
Spitzfufestellung  steht.  Eine  lineare  Hautnarbe  iiber  der  rechten  Ferse  lafet  uns 
erkennen,  dafe  hier  die  Tenotomie  der  Achillessehne  gemacht  worden  ist.  Dies  ist 
vor  sechs  Jahren  geschehen,  nachdem  sich  der  Kranke  in  der  Trunkenheit  eine 
linksseitige  Unterschenkelfraktur  zugezogen  hatte,  die  mit  einer  erheblichen  Ver- 
kiirzung  des  linken  Beines  geheilt  ist.  Um  ihm  das  Gehvermogen  einigermafeen 
zu  erhalten,  war  damals  die  Beseitigung  des  vorher  offenbar  wesentlich  starkeren 
Spitzfu&es  notwendig.  Seitdem  geht  der  Kranke  mit  einer  Kriicke.  Der  Oberarm 
wird  infolge  der  Adduktion  und  Einwartsrotation  im  Schultergelenk  an  den  Rumpf 
angeprefet,  undUnterarm  und  Hand  sind  in  leichter,  aber  deutlicher  Kontrakturstellung, 
Aktive  Bewegungen  des  Armes  sind  nur  im  Schulter-  und  Ellbogengelenk  in  ge- 
ringem  Grade  moglich;  die  Hand  ist  nahezu  komplett  gelahmt,  und  bei  jedem 
passiven  Bewegungsversuch  verspiiren  wir  sehr  deutlich  einen  eigenttimHchen, 
federnden  Widerstand,  das  charakteristische  und  typische  Merkmal  ftlr  die  spastische 
Muskelkontraktur.  Sucht  man  z.  B.  die  kontrakturierten  Finger  der  gelahmten 
Hand  passiv  zu  strecken  und  lafet  sie  alsdann  wieder  los,  so  schnellen  sie  sofort 
in  ihre  ursprungliche  Beugestellung  zuriick.  Der  gleiche,  federnde  Widerstand  tritt 
uns  auch  am  rechten  Bein  bei  passiven  Bewegungsversuchen  entgegen;  auch  hier 
ist  der  Muskeltonus  aufeerordenthch  gesteigert;  es  sind  sehr  starke  Spasmen  vor- 
handen.  Auf  der  Seite  der  motorischen  Lahmung  sind  die  Sehnen-  und  Periost- 
reflexe  am  Ober-  und  Unterarm  und  das  Kniephanomen  aufeerordenthch  gesteigert; 
es  ist  ein  deuthcher  Patellar-  und  Fufeklonus  vorhanden,  ebenso  das  Tibialispha- 
nomen,  und  bei  zarten  taktilen  Reizen  der  Fufeohle  tritt  die  Babinskische  Dorsal- 
flexion  der  Grofezehe  sehr  deutlich  in  die  Erscheinung. 

Am  gelahmten  Arm  und  Bein  des  Kranken,  namentlich  am  rechten  Ober- 
schenkel,  besteht  aufeerdem  eine  deutliche  Atrophie  der  Muskulatur.  Aber  im 
Gegensatz  zu  der  degenerativen  Muskelatrophie,  die  wir  bei  Erkrankungen  der 
grauen  Vordersaulen  des  Rilckenmarks  —  also  bei  der  Lasion  des  peripheren 
motorischen  Neurons  —  zu  sehen  pflegen,  sind  hier  niemals  fibrillare  Zuckungen 
aufgetreten,  und  die  elektrische  Erregbarkeit  zeigt  ein  vollkommen  normales  Ver- 
halten.  Es  handelt  sich  eben  hier  nicht  um  einen  degenerativen  Muskelschwund, 
sondern  um  eine  einfache  Atrophie,  die  nicht  durch  eine  Trennung  der  Muskel- 
fasern  von  ihrem  nutritiven  Zentrum,  sondern  hauptsachlich  durch  die  Inaktivitat 
der  Muskeln  infolge  der  vorhandenen  Parese  und  der  spastischen  Kontrakturen 
bedingt  ist. 

Wir  finden  also  in  unserem  Falle  von  Brown-Sequardscher  Halbseiten- 
lasion  auf  motorischem  Gebiete  eine  spastische,  nicht  degenerative  Lahmung  mit 
einfacher  Muskelatrophie,  ohne  EaR.  und  ohne  fibrillare  Zuckungen,  mit  einer  leb- 
haften  Steigerung  der  Sehnen-  und  Periostreflexe,  mit  TibialisphSnomen  und  mit 
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Babinskischem  Reflex.'  Dieser  Symptomenkomplex  ist  bekanntlich  der  typische 
far  die  Lilsion  des  zentralen  motorischen  Neurons. 

Bei  der  zweiten  Kranken,  bei  der  eine  Gehirnverletzung  vorliegt,  werden 
wir  nun  im  grofeen  und  ganzen  den  gleichen  spastischen  Lahmungserscheinungen 
an  den  Extremitaten  wieder  begegnen,  wie  bei  unserem  Falle  von  Brown-Sequard- 
scher  Lahmung,  dazu  aber,  entsprechend  dem  Sitze  der  Lasion  im  Gehirn,  einer 
Reihe  interessanter  zerebraler  Erscheinungen. 

Am  auffalligsten  sind  hier  ofFenbar  die  auf  den  ersten  Blick  erkennbaren, 
starken  Kontrakturen  in  den  gelahmten,  rechtsseitigen  Extremitaten.  Der  rechte 
Oberarm  ist  im  Schultergelenk  adduziert  und  einwarts  rotiert,  der  Vorderarm  im 
Ellbogengelenk  rechtwinklig  gebeugt,  so  dafe  er  mitsamt  der  Volarseite  der 
Hand  fest  an  den  Thorax  angeprefet  erscheint.  Auch  samtiiche  Finger  der  ge- 
lahmten Hand  sind  in  Beugekontrakturstellung.  Beini  Versuch,  die  Hand  passiv 
dorsal  zu  flektieren,  tritt  ein  starkes  Zittern  derselben  auf,  ein  ganz  unverkennbarer 
„Handklonus",  der  allerdings  nur  von  kurzer  DaCier  und  nicht  immer  auszulosen  ist. 
Ein  derartiger  Handklonus  ist  kein  haufiges  Phanomen;  er  ist  ein  voUkommenes 
Analogon  zu  dem  uns  alien  gelaufigen  Fufiklonus  und  spricht  fur  eine  enorme 
Steigerung  der  Reflexerregbarkeit.  Wir  dilrfen  bei  unserer  Patientin  also  eine  hoch- 
gradige  Lebhaftigkeit  aller  Sehnen-  und  Periostreflexe  auf  der  gelahmten  Seite 
erwarten.  Sie  ist  auch  vorhanden  an  der  Trizepssehne  und  am  Vorderarm,  nicht 
minder  aber  auch  am  rechten  Bein.  Sobald  wir  den  Fufe  nur  leise  beruhren,  wird 
ein  aufeerst  intensiver,  lange  anhaltender  Fufeklonus  ausgelost,  und  ebenso  lebhaft 
ist  auch  der  Patellarsehnenreflex  am  rechten  Knie.  Das  rechte  Bein  befindet  sich 
in  einer  eigenartigen  Kontrakturstellung,  die  z.  T.  durch  die  lange  Bettlage  der 
Kranken  bedingt  sein  diirfte;  der  Oberschenkel  ist  im  Hiiftgelenk  stark  gebeugt, 
abduziert  und  auswarts  rotiert  und  der  Unterschenkel  nahezu  rechtwinklig  flektiert, 
so  dafe  der  Fufe  mit  seinem  aufieren  Fuferand  in  Spitzfufestellung  auf  der  Unter- 
lage  aufliegt. 

Auch  hier  ist,  besonders  auffallig  an  der  gelahmten  rechten  Hand,  eine  deut- 
liche  Atrophie  der  Muskulatur  vorhanden.  Es  ist  aber  wiederum  eine  einfache 
und  keine  degenerative  Atrophie;  denn  eine  qualitative  Veranderung  der  elektri- 
schen  Erregbarkeit  im  Sinne  der  EaR.  ist  nicht  nachzuweisen,  und  fibrillare 
Zuckungen  sind  niemals  beobachtet  worden. 

Wahrend  aber  bei  unserem  Patienten  mit  der  Stichverletzung  des  Riicken- 
marks  die  motorischen  Ausfallserscheinungen  natilrlich  auf  die  Extremitaten  be- 
schrankt  bleiben  mufeten,  ist  hier  auch  eine  Beteiligung  des  N.  facialis  an  der 
Lahmung  zu  erkennen.  Sie  ist  nicht  sehr  hochgradig,  aber  doch  deutlich  genug, 
um  nicht  ubersehen  werden  zu  konnen.  In  der  Ruhe  steht  der  li n k e  Mundwinkel 
etwas  tiefer  als  der  rechte,  und  die  Nasolabial falte  ist  links  eine  Spur  flacher  als 
rechts.  Am  Stirnteil  des  N.  facialis  ist  eine  Differenz  zwischen  links  und  rechts 
nicht  zu  erkennen.  Bei  mimischen  Bewegungen  kontrahiert  sich  aber  die  Gesichts- 
muskulatur  auf  der  linken  Seite  entschieden  mehr  als  auf  der  rechten,  und  jetzt 
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erkennen  wir,  dafe  eine  rechtsseitige  Fazialisparese  mit  Kontraktur  im 
Muskelgebiet  des  paretischen  Mundfazialis  vorliegt.  Der  rechte  Stirnfazialis  ist 
nicht  erkennbar  von  der  Lahmung  betroffen. 

Es  handelt  sich  also  in  unserem  Falle  um  eine  zerebrale  Hemiplegie,  d.  h. 
Gesicht  und  Extremitaten  der  gleichen  Korperseite  sind  gelahmt.  Eine  Beteiligung 
der  i'lbrigen  motorischen  Hirnnerven  lafet  sich  nicht  auffinden,  insbesondere  nicht 
des  N.  h3'poglossus,  denn  die  Zunge  weicht  beim  Vorstrecken  nicht  erkennbar 
von  der  Mittellinie  ab. 

Wir  durfen  aber  auf  motorischem  Gebiete  noch  eine  ausschliefelich  zerebrale 
Krankheitserscheinung  nicht  aufeer  Acht  lassen,  eine  leichte  Sprachstorung  vom 
Charakter  der  Aphasie.  Diese  Sprachstorung  aufeert  sich  in  einem  gelegent- 
lichen  Suchen  nach  dem  Worte,  das  die  Kranke  aussprechen  will,  in  einem  ge- 
wissen  Versprechen,  insofern  bald  einmal  die  einzelnen  Buchstaben  eines  Wortes 
verstellt  werden,  oder  auch  ein  anderes  Wort  als  das  beabsichtigte  ausgesprochen 
wird.  Die  Kranke  merkt  es  sofort,  v^^enn  sie  beim  Sprechen  einen  Fehler  gemacht 
hat,  und  empfindet  die  Storung  eben  deshalb  als  etwas  sehr  Unangenehmes.  Anderer- 
seits  hort  und  versteht  die  Kranke  das  gesprochene  Wort  voUstandig;  eine  sen- 
sorische  Storung  des  Sprachmechanismus  ist  also  nicht  vorhanden.  Die  Kranke 
weife  auch  ganz  genau,  was  sie  sagen  will;  es  fehlt  ihr  nur  manchmal  die  Fahig- 
keit,  das  Wort  so  auszusprechen,  wie  sie  es  vorhat,  d.  h.  die  Fahigkeit,  die  moto- 
rische  Sprachbahn  korrekt  zu  innervieren.  Es  liegt  hier  also  eine  reine  mot  oris  che 
Aphasie,  allerdings  geringen  Grades,  vor.  Diese  Storung  war  friiher  sehr  viel 
starker;  es  bestand  eine  komplette  motorische  Aphasie;  d.  h.  die  Kranke  war 
tiberhaupt  nicht  fahig,  irgend  ein  Wort  willkiirlich  auszusprechen.  Wohl  aber 
war  ihr  die  Fahigkeit  geblieben,  beim  Singen  der  Melodic  eines  ihr  gelaufigen 
Liedes  die  zugehorigen  Textworte  richtig  vorzutragen.  Dieses  vvunderbare 
Phanomen  ist  nicht  haufig  bei  Aphasischen;  doch  ist  eine  Reihe  ahnlicher  Beob- 
achtungen  beschrieben.  Einen  analogen  Fall  hatte  ich  selbst  einmal  zu  sehen  Ge- 
legenheit;  er  betraf  ein  sechsjahriges  Madchen,  das  im  Anschlufe  an  Scharlach  an 
einer  zirkumskripten  Encephalitis  mit  nachfolgender  rechtsseitiger  Hemiplegie  und 
motorischer  Aphasie  erkrankt  war.  Das  Kind  sang  das  Liedchen  „Weii3t  du, 
wieviel  Sternlein  stehen"  und  artikulierte  samtliche  Textworte  des  Liedes,  von 
denen  es  kein  einziges  spontan  sprechen  konnte,  beim  Singen  vollkommen  korrekt  ^). 

Mit  dem  willkiirlichen  Sprachvermogen  scheint  unsere  Kranke  auch  die 
Fahigkeit,  zu  schreiben,  ganzlich  verloren  zu  haben.  In  der  spateren  Zeit  hat  sie 
aber  allmahlich  gelernt,  die  linke  Hand  zum  Schreiben  zu  gebrauchen,  und  heute 
schreibt  sie  mit  derselben  vollkommen  fliefeend  und  schon  und  nicht  etwa  Spiegel- 
schrift  (Fig.  203).  Sie  hat  offenbar  eine  motorische  Bahn  fiir  das  Schreiben  in  der 
rechten  Hemisphare  ausgebildet.  Und  was  fur  die  Schriftsprache  sicher  ist,  diirfen 
wir  wohl  mit  Fug  und  Recht  auch  fur  die  Lautsprache  annehmen.  Denn  nur  durch 

')  Knoblauch,  „Uber  St6rungen  der  musikalischen  Leislungsftlhigkeit  infolge  von  Gehirn- 
lasionen".  Deutsches  Archiv  fiar  klinische  Medizin,  43.  Bd.,  1888,  pg.  331  und  „0n  disorders  of  the 
musical  capacity  from  cerebral  disease".    Brain,  Vol.  XllI,  1889,  pg.  318. 
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die  Einschulung  eines  motorischen  Sprachmechanismus  in  der  rechten  Grofehirnhemi- 
sphare  lafet  sich  die  weitgehende  Besserung  einer  kompletten  motorischen  Aphasie, 
wie  sie  in  unserem  Falle  fruher  vorhanden  gewesen  ist,  erklaren. 


V- — ' 


Fig.  203. 

Scliriftprobe  (linke  Hand)  in  einem  Falle  von  rechtsseitiger  Hemiplegie  (Hirnprolaps). 

Au6er  diesen  motorischen  Ausfallserscheinungen  lafet  sich  bei  unserer  Kranken 
auf  sensiblem  Gebiete  eine  genau  halbseitige  und  zwar  die  gelahmte  rechte  KOrper- 

halfte  betreffende  Herabsetzung  der  Empfindung  kon- 
statieren,  und  zwar  aller  Qualitaten  derselben,  der 
taktilen  Sensibilitat,  der  Schmerzempfindung  und  des 
Temperatursinns  (Fig.  204).  Krankheitserscheinungen 
von  seiten  der  Sinnesorgane  fehlen  dagegen.  Das 
Bewufetsein  ist  voUkommen  frei;  die  Inteliigenz  ist 
ungestort;  von  Krampfen  und  Konvulsionen  haben  Sie 
nichts  bemerkt.  Zur  Vervollstandigung  des  Status 
habe  ich  noch  hinzuzufiigen,  dafe  Blase  und  Mastdarm 
normal  funktionieren. 

Das  Krankheitsbild  wird  also  beherrscht  von 
motorischen  Lahmungserscheinungen  im  rechten  Fa- 
zialis  und  in  den  rechtsseitigen  Extremitaten.  Daneben 
finden  wir  eine  leichte  aphasische  Sprachstorung  und 
eine  geringe  Hemihypasthesie.  Die  spastische  Lah- 
mung  der  Extremitaten  weist  uns  auf  eine  Lasion  der 
Pyramidenbahn  hin,  von  der  wir  es  in  differential- 
diagnostischer  Hinsicht  zunachst  dahingestellt  sein 
lassen  miissen,  ob  sie  im  Gehirn  oder  im  Riickenmark 
ihren  Sitz  hat  —  wir  haben  ja  die  gleiche  spastische 
Extremitatenlahmung  auch  bei  der  Halbseitenlasion 
des  Rilckenmarks  gesehen;  —  die  Beteiligung  des 
gleichseitigen  Fazialis  notigt  uns  aber,  den  Sitz  "^er 
Lasion  der  Pyramidenbahn  in  das  Gehirn  zu  ver- 
legen  und  zwar  an  eine  Stelle,  wo  die  Fazialisbahn 
noch  zusammen  mit  der  Extremitatenbahn  verlauft,  also 
oberhalb  ihrer  Kreuzung  im  Pons  (Fig.  205).  So  kommen 


Fig.  204. 
Rechtsseitige  Hemihypasthesie 
in  einem  Falle  von  rechtsseitiger 
Hemiplegie  (Hirnprolaps). 
Eigene  Beobachtung. 
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wir  in  die  Gegend  der  Hirnschenkel,  der  Inneren  Kapsel  oder  weiter  kortikalwarts 
in  das  weifee  Hemisphilrenmark  bezw.  in  die  Rinde  selbst.  Praziser  kOnnen  wir 
die  topische  Diagnose  aus  den  beobachteten  Lahmungserscheinungen,  wenn  wir 
von  der  Aphasie  und  den  Storungen  der  Sensibilitat  zunachst  absehen,  nicht  stellen ; 


Fig.  205. 

Fazialis-  und  Extremitatenbahn.   Schematisch.    Nach  E dinger. 

Frontalschnitt  durch  Grofihirn,  BrOcke,  vcrlangertes  Mark  und  Rackenmark.   Fazialisbahn  blau,  Extremitatenbahn  rot  ein- 

gezeichnet. 

denn  jede  Lasion  der  Extremitaten-  und  Fazialisbahn  zwischen  der  Kreuzung  der 
letzteren  im  Pons  und  dem  Kortex  wird  die  gleichen  motorischen  Ausfallserschei- 
nungen  zur  Folge  haben. 

Hier  kommt  uns  die  Anamnese  zu  Hilfe.  Es  handelt  sich  im  vorliegenden 
Falie  urn  eine  traumatische  Gehirnlasion  (Fig.  206).  Uber  dem  linken  Ohre  unserer 
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Patientin  ist  eine  fast  kreisrunde  Narbe  von  etwa  9  cm  Durchmesser  vorhanden. 
Im  Umfang  derselben  prominiert  Uber  das  Niveau  des  Kraniums  ein  nahezu  gleich- 
grofees  Knochensti'ick,  das  an  seinem  vorderen  und  oberen  Rand  vom  Schadel  in 
ciner  mehr  als  i  cm  hohen  Stufe  absteht.  Hier  findet  sich  also  eine  LOcke  in  der 
knOchernen  Schadelkapsel,  und  in  dieser  Lucke  sehen  Sie  ganz  deutlich  pulsatorische 
Bewegungen,  synchron  mit  dem  Arterienpulse.  Es  sind  die  Pulsationen  der 
machtigen  basalen  Gefafee,  die  sich  dem  Gehirne  mitteilen  (Figg.  207 
und  208).  Bei  sorgfaltiger  Beobachtung  sieht  man  auch,  dafe  diese  pulsatorischen 
Bewegungen  in  zwei  Phasen  erfolgen  und  zwar  synchron  mit  der  Atmung.  In 
der  einen  Phase,  die  der  Exspiration  entspricht,  erhebt  sich  die  Pulswelle  deuth'ch 
hOher  als  in  der  zweiten,  der  Inspiration  entsprechenden  Phase.    Es  ruhrt  dies 


Fig.  206. 

Himprolaps  (Trepanation).   Eigene  Beobachtung. 


daher,  dafe  das  Gehirn  sich  bei  der  Exspiration  hebt  und  bei  der  Inspiration  senkt. 
Diese  pulsatorischen  und  respiratorischen  Bewegungen  des  Gehirns  sind  be- 
kannte  Phanomene,  die  wir  konstant  an  den  Fontanellen  der  kleinen  Kinder  beob- 
achten. 

Aus  der  regelmafeigen  Form  des  abgesprengten  Knochenstiickes  schliefeen 
Sie  mit  Recht,  dafe  es  sich  bei  unserer  Kranken  nicht  um  den  Folgezustand  einer 
zufalligen  Verletzung  des  Schadels  handelt,  sondern  um  den  Effekt  eines  beab- 
sichtigten  chirurgischen  Eingriffes.  Die  Kranke  ist  vor  einer  Reihe  von 
Jahren  anderwarts  trepaniert  worden  und  zwar  zum  Zwecke  der  Entfernung  eines 
supponierten  Tumors.  Bedauerlicherweise  hat  die  Operation  nicht  zum  beabsich- 
tigten  Ziele  gefiihrt;  ein  Tumor  ist  nicht  gefunden  worden.  Wohl  aber  ist  es  wahrend 
der  Operation  sofort  nach  Spaltung  der  Dura  —  unter  dem  Einflufi  des  intra- 
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zerebralen  Druckes  —  zu  einem  Prolaps  von  Hirnsubstanz  gekommen,  der  die 
Heilung  des  resezierten  Knochenlappens  in  normaler  Lage  verhindert  hat. 


Exspiration 


Inspiration 


Exspiration 


Inspiration 


Gehirnpulsaliorv  -  J  '  V". 


Fig.  207. 

Kurve  der  Gehirnpulsation,  des  Carotis-  und  Radialis-Pulses  bei  langsamer  und  tiefer  Atmung  in 

einem  Falle  von  Hirnprolaps.   Eigene  Beobachtung. 
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Fig.  208. 

Kurve  der  Gehirnpulsation,  des  Carotis-  und  Radialis-Pulses  in  demselben  Falle  bei  8fach  schnellerem 
Ablauf  der  Mareyschen  Trommel.   Die  erste  Elevation  der  Gehirnpulsation  erfolgt  zwischen  den 
ersten  Elevationen  des  Carotis-  und  des  Radialis-Pulses.   Eigene  Beobachtung. 
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59.  Der  Hirnprolaps. 

Der  Hirnprolaps  ist,  vvie  v.  Bergmann  in  seinem  Buche  Ober  ,,Die  chirurgische 
Hehandlung  von  Hirnkrankheiten",  3.  Aufl.,  1899,  S.  342  ausfohrt,  „eine  zwar  nicht 
notwcndig,  abcr  doch  nicht  selten  der  SchadelerOffnung  folgende  SWrung",  die 
der  Operateur  nicht  voraussehen  kann,  und  die  sicher  zu  vermeiden  er  kein  wirk- 
sanies  Mittel  besitzt.  Die  F^olgen  des  Prolapses  von  Gehirnsubstanz  sind  aufeerst 
deletiire,  nicht  nur  fiir  die  prolabierten  Windungen,  sondern  auch  fiir  das  darunter 
liegende  Hemisphclrenmark, 

Der  Prolaps  wird  zunilchst  unterhalten  und  vermehrt  durch  das  HirnOdem, 
das  als  mechanische  Folge  des  operativen  Eingriffs  betrachtet  wird.  Denn  bei 
dem  unvermeidlichen  Einreifeen  der  Arachnoidea  beim  Abtasten  und  Auseinander- 
breiten  der  Windungen  durch  den  palpierenden  Finger  des  Operateurs  fliefet  Zerebro- 
spinalfltissigkeit  ab;  es  tritt  infolge  der  hierdurch  bedingten  Druckverminderung 
eine  Erweiterung  der  Venen  an  der  Hirnoberflache  ein,  also  eine  venose  Stauung,  und 
somit  auch  eine  Verlangsamung  des  Lymphstromes,  d.  h.  es  kommt  zum  Odem. 
Durch  dieses  Odem  wird  der  Hirnprolaps  in  den  niichsten  Stunden  nach  der  Operation 
sehr  betrachtlich  vermehrt.  Die  prolabierten  Windungen  werden  an  der  Peri- 
pherie der  Trepanationsoffnung  durch  die  prallgespannte  Dura  formlich  einge- 
schnitten;  dadurch  kommt  es  zu  einer  vollstandigen  Kompression  der  die  Rinde 
versorgenden  arteriellen  Gefafee  der  Pia,  und  sehr  rasch,  d.  h.  im  Verlauf  von 
wenigen  Stunden,  tritt  eine  Nekrose  und  Erweichung  der  vorgefallenen  Gehirn- 
substanz ein  (v.  Bergmann).  Der  Vorgang  ist  ganz  genau  der  gleiche  wie  bei 
der  Embolic  der  Hirnarterien.  Gehngt  es,  die  Wunde  aseptisch  zu  halten,  so 
kommt  es  von  dem  Bindegewebe  der  Gefafie  aus  zur  Bildung  von  Granulationen ; 
das  nekrotische  Gewebe  wird  abgestofien,  und  im  Verlauf  von  langen  Wochen 
tritt  eine  Vernarbung  ein.  Die  Narbe  enthalt  niemals  die  spezifischen  Elemente 
des  Nervensystems,  niemals  Ganglienzellen  oder  Nervenfasern,  sondern  Binde- 
gewebe und  Glia. 

Infolge  der  Zerstorung  der  Rinde  kommt  es  zu  einer  sekundaren  Degene- 
ration der  zugehorigen  Faserzuge  im  Hemispharenmark  und  wegen  des  vermin- 
derten  Oberflachenwiderstands  zu  einer  Erweiterung  der  Ventrikel  ex  vacuo.  Diese 
Folgezustande  des  Hirnprolapses  zeigen  Ihnen  zwei  Praparate  aus  unserer  Samm- 
lung.  Es  sind  Gehirne  von  zwei  Hunden,  bei  denen  die  motorische  Region,  der 
vordere  und  hintere  Gyrus  sigmoideus,  abgetragen  wurde,  und  bei  denen  es  zu 
einem  Gehirnprolaps  gekommen  ist.  Das  eine  Tier  wurde  acht  Monate  nach  der 
Operation  getotet.  In  der  Gegend  des  motorischen  Rindengebietes  der  linken 
Hemisphare  ist  die  ausgedehnte  Operationsnarbe  sichtbar,  deren  Rand  sich  be- 
trachtlich uber  das  Niveau  der  normalen  Rinde  erhebt.  Ein  unmittelbar  hinter  d^ 
Sulcus  cruciatus  gefuhrter  Frontalschnitt  zeigt  die  starke  Erweiterung  des  Seiten- 
ventrikels  und  die  deutliche  Verschiebung  des  Corpus  striatum  auf  der  Seite  der 
Verletzung.  Der  Untergang  der  markhaltigen  Nervenfasern  ist  viel  deutlicher  an 
einem  mikroskopischen  Schnitt  durch  ein  zweites  PrSparat  zu  erkennen,  das  auf 
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die  gleiche  Weise  gewonnen  ist  (Fig.  209).  Auf  der  intakten,  rechten  Seite  sind 
schon  mit  dem  blofeen  Auge  die  machtigen,  markhaltigen  FaserzDge  der  Inneren 
Kapsel  in  respektabler  Breite  erkennbar;  auf  der  Seite  der  Verletzung  dagegen  ist 
die  markhaltige  Faserung  in  der  Inneren  Kapsel  wesentlich  schmaler,  die  von  den 
exstirpierten  Windungen  ausgehenden  Faserzuge  fehlen  selbstverstandlich  ganz, 
und  auch  hier  ist  die  starke  Erweiterung  des  Ventrikels  und  die  Verlagerung  des 
Corpus  striatum  vorhanden. 

Ganz  ahnlich  wie  bei  diesen  Hundegehirnen  mogen  nun  die  Verhaltnisse  bei 
unserer  Kranken  liegen.  Wir  haben  uns  bei  ihr  lediglich  aus  dem  jetzigen  Refund 
darilber  klar  zu  werden  gesucht,  welche  Windungen  bei  der  Operation  blofegelegt 
worden  sind,  indem  wir  die  Gegend  der  Trepanationsofifnung  moglichst  genau  in 
ein  Schema  eingetragen  haben,  das  die  topographische  Lage  der  Hirnwindungen 
im  Schadel  wiedergeben  soli  (Fig.  210).  Unserer 
Annahme  nach  sind  die  beiden  Zentralwindungen 
und  vvohl  auch  ein  Teil  der  oberen  Schlafenwin- 
dungen  der  linken  Seite  bloBgelegt  worden;  diese 
Annahme  trifft,  wie  wir  aus  der  uns  giltigst  uber- 
lassenen  Operationsgeschichte  sehen,  wenigstens  fur 
die  Zentralwindungen  mit  Bestimmtheit  zu;  denn  die 
Krankengeschichte  tragt  den  Vermerk,  dafe  bei 
elektrischer  Reizung  der  blofegelegten  Windungen 
Zuckungen  im  Fazialisgebiet  und  in  der  Schulter 
und  im  Arm  der  rechten  Korperseite  zur  Beobach- 
tung  kamen.  Welche  Gehirnpartien  vorgefallen  und 
nekrotisch  geworden  sind,  konnen  wir  nur  aus  den 
Beobachtungen  schliefeen,  die  unmittelbar  nach  der 
Operation  gewonnen  worden  sind,  und  die  sich  mit 
unseren  heutigen  Beobachtungen  in  alien  wesent- 
lichen  Punkten  vollkommen  decken.  Im  Anschlufe 
an  die  Operation  traten  eine  rechtsseitige  Hemi- 
plegie  und  ein  Verlust  der  Sprache  auf,  und  zwar  eine  rein  motorische 
Aphasie  —  denn  das  Verstandnis  filr  das  gesprochene  Wort  hat  die  Kranke 
niemals  verloren  — ,  und  in  den  ersten  Stunden  resp.  Tagen  nach  der  Operation 
wurden  Anfalle  von  klonischen  Konvulsionen  beobachtet,  die  auf  der  gelahmten 
rechten  Seite  begannen  und  anfangs  auch  wiederholt  auf  die  linke  Seite  iiber- 
griffen.  Diese  rechtsseitigen  klonischen  Krampfe  waren  der  Ausdruck  der 
nekrobiotischen  Prozesse,  die  sich  in  den  motorischen  Rindengebieten  der  linken 
Hemisphare  abgespielt  haben,  Mit  dem  volligen  Untergang  der  Rinde  haben  diese 
Krampfanfalle  aufgehort.  In  den  gelahmten  Muskeln  haben  sich  allmahlich,  im 
rechten  Arm  nach  acht  Wochen,  im  rechten  Bein  nach  vier  Monaten,  spastische 
Kontrakturen  eingestellt,  und  diese  Spasmen  haben  nach  und  nach  die  aufeergewohn- 
liche  Intensitat  angenommen,  die  Sie  heute  sehen.  Derartige  enorme  Kontrak- 
turen, die  meistens  in  Fallen  beobachtet  werden,  bei  denen  die  Obduktion  sehr 


Fig.  209. 

Hirnprolaps  bei  einein  Hunde. 
Frontalsclinitt  durch  das  Gehirn 
unmittelbar  hinter  dem  Sulcus 
cruciatus.  Natiirliche  Grofee.  Mark- 
scheidenfarbung. 

Nekrose  der  Rinde,  sekundare  Degeneration 
der  markhaltigen  Fasern,  Erweiterung  des 
Seitenventrikels  auf  der  Seite  der  Operation. 
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ausgedehnte  unci  auch  die  Rinde  betreffende  ZerstOrungen  ergibt,  haben  uns  ver- 
anlaijt,  auch  in  unserem  Falle  einen  sehr  ausgedehnten  Defekt  anzunehmen.  Dieser 
Defekt  wird  sich  nicht  nur  auf  die  Rinde  der  Zentralwindungen  erstrecken,  sondern 
auch  auf  das  weifee  Hemispharenmark ,  wShrend  zu  gleicher  Zeit  der  Ventrikel 
eine  sehr  betrachtliche  Erweiterung  aufweisen  wird.  Voraussichtlich  wird  auch 
der  Fufa  der  dritten  linkcn  Stirnwindung  in  diesen  Defekt  eingeschlossen  sein; 
wir  durfen  dies  aus  der  kompletten  motorischen  Aphasie  schliefeen,  die  iiber  ein 


Fig.  2IO. 

Topographische  Lage  der  Gehirnwindungen  im  SchSdel. 


Jahr  lang  gedauert  hat,  namlich  so  lange,  bis  die  jugendliche  Patientin  die  Sprach- 
bahnen  in  ihrer  rechten  Hemisphare  geniigend  eingeschult  hatte.  So  haben  wir 
heute  also  einen  Fall  von  Hemiplegie  vor  uns,  den  wir  auf  eine  ausgedehnte 
Lasion  der  motorischen  Rindengebiete  selbst  beziehen  milssen. 

60.  Der  aphasische  Symptomenkomplex. 

Als  Paul  Br  oca  im  August  1861  der  Academie  des  sciences  seine  bahn- 
brechende  Entdeckung  „Sur  le  siege  de  la  faculte  du  langage  articule"  mitgeteilt 
hatte,  strahlte  das  Morgenrot  der  Erkenntnis  auf  in  dem  Dunkel,  das  bis  dahin 
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iiber  dem  wunderbaren,  ratselhaften  Mechanismus  der  artikulierten  Sprache  des 
Menschen  gelegen  hatte.  Broca,  bekanntlich  Anthropolog  und  Professor  der 
Chirurgie  an  der  medizinischen  Fakultat  zu  Paris,  hat  durch  eine  lange  Reihe 
sorgfaltiger  klinischer  Beobachtungen  an  Kranken  und  durch  die  Verwertung  der 
zugehOrigen  Obduktionsbefunde  erkannt,  dafe  die  Unversehrtheit  des  sprachlichen 
AusdrucksvermOgens  des  Menschen  an  die  Intaktheit  einer  ganz  bestimmten  Stelle 
des  Grofehirns  gekniipft  sei,  namhch  der  dritten  Stirnwindung  der  linken 
Hemisphare,  die  seitdem  den  unsterblichen  Namen  des  franzosischen  Forschers 
tragt.    Aber  mit  Brocas  Entdeckung  war  das  uralte  Ratsel  der  menschhchen 


RECHTS     LiNKS  . 
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Fig.  211. 

Schema  der  motorischen  Sprachbahn.   Nach  Sahli.    (Erklarung  im  Text.) 

Sprache  nicht  gelOst;  nur  zu  neuen,  exakteren  Fragestellungen  hat  seine  Erkenntnis 
einer  neuen  Wahrheit  gefiihrt.  Wie  kam  es,  dafe  Trousseau  bei  zahlreichen 
Obduktionen  eine  Lasion  der  Brocaschen  Windung  nicht  fand,  obwohl  bei  Leb- 
zeiten  der  Kranken  eine  deuthche  SprachstOrung  bestanden  hatte? 

Seit  jenen  sechziger  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts  ist  die  sorgfaltige  Ana- 
lyse der  durch  Gehirnerkrankung  bedingten  Sprachstorungen,  die  man  unter  dem 
Namen  des  „aphasischen  Symptomenkomplexes"  zusammenfafet,  ftirjeden 
Khniker  von  besonderem  Interesse  gewesen,  und  dank  dem  unermudHchen  Schaflfen 
ausgezeichneter  Forscher  fangen  wir  an,  ganz  aUmahHch  ein  besseres  VerstSndnis 
fiir  den  Mechanismus  der  menschUchen  Sprache  zu  gewinnen. 
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Zunilchst  bedarf  es  c-iner  genauen  Prazisierung  des  Begriffs  der  Aphasie. 
Die  zahlreichen  Muskelgruppen,  deren  wir  uns  beim  Sprechen  bedienen,  treten 
auBerdem  noch  bei  anderen  Bewegungen  in  Funktion,  be!  der  Atmung,  bei  der 
Mimik,  beim  Schlucken  und  Kauen,  und  zwar  werden  bei  diesen  Bewegungen  die 
symmetrischen  Muskelgruppen  der  beiden  KOrperseiten  gleichzeitig  in  Funktion 
gesetzt.  Deshalb  ninimt  man  an,  dafe  diese  Muskelgruppen  auch  in  jeder  Hemi- 
sphare  vertreten  sind,  d.  h.  dafe  ihre  Nervenkerne  —  es  kommen  der  motorische 
Teil  des  Trigeminus,  der  Fazialis,  Glossopharyngeus,  Vagus,  Akzessorius  und 
Hypoglossus  in  Betracht  —  beiderseitige  Innervationsimpulse  von  der  Rinde  er- 
halten.  Auf  Fig.  211,  auf  der  der  FJinfachheit  halber  nur  die  Kerne  des  Fazialis 
und  Hypoglossus  eingezeichnet  sind,  ist  diese  doppelte  zentrale  Innervation  in  grob 
schematischer  Weise  dargestellt. 

Die  Nervenkerne  der  gesamten  Muskulatur,  die  beim  Sprechen  in  Aktion 
tritt,  sind  aber  aufeerdem  mit  dem  Brocaschen  Sprachzentrum  verbunden.  Man 
hat  sich  diese  zentrale  Sprachbahn,  die  auf  dem  Schema  rot  gezeichnet  ist,  ge- 
wissermaBen  als  ein  Kabel  vorzustellen,  das  seine  einzelnen  Drahte  an  die  er- 
wahnten  Kerne  verteilt.  Werden  nur  die  einzelnen  Drahte  des  Kabels  zerstSrt, 
so  folgt  hieraus  lediglich  eine  Verstiimmelung  der  Aussprache  der  einzelnen 
Worte,  wahrend  das  Sprachvermogen  an  sich  erhalten  bleibt;  auf  eine  Zerstorung 
des  ganzen  Kabels  aber  folgt  ein  Verlust  des  Sprachvermogens  selbst.  StOrungen 
der  ersten  Art  nennt  man  „Anarthrie";  die  Storungen  der  letzten  Art  bilden 
den  Begriff  der  „ Aphasie". 

Bei  dem  frilheren  Stand  unserer  hirnanatomischen  Kenntnisse  war  nicht  daran 
zu  denken,  auch  nur  in  groben  Ztigen  das  klinische  Bild  irgend  einer  speziellen 
Form  aphasischer  Storung  aus  der  Gestalt  und  Lage  des  Hirnherdes  in  befriedigen- 
der  Weise  abzuleiten.  Es  war  daher  unabweislich,  wollte  man  sich  iiber  den 
Mechanismus  des  Zustandekommens  der  verschiedenen  Sprachstorungen  irgend- 
wie  klinisch  genauer  orientieren,  der  exakteren  hirnanatomischen  Kenntnis  durch 
die  schematische  Konstruktion  von  supponierten  Bahnen  und  Zentren  vorzugreifen. 
Solche,  dem  jeweiligen  Stand  unserer  hirnanatomischen  Kenntnisse  angepafeten 
Schemata  der  Sprachbahn  sind  von  Kufemaul,  Wernicke,  Charcot,  Grashe}^ 
Lichtheim,  Ross,  Goldscheider  und  vielen  anderen  entworfen  worden.  Ihre 
Aufstellung  bildet  auch  heute  noch  eine  notwendige,  nicht  iiberwundene  Phase  in 
der  Entwickelung  der  Lehre  von  der  Aphasie.  Einer  besonderen  Verbreitung 
erfreut  sich  wegen  seiner  Einfachheit  das  Lichtheimsche  Schema,  und  deshalb 
mochte  ich  meine  weiteren  Ausfiihrungen  an  eine  Modifikation  desselben  anknupfen. 
Zum  besseren  Verstandnis  dessen  aber,  was  unter  den  einzelnen,  in  dem  Schema 
mit  Kreisen  und  grofeen  Buchstaben  bezeichneten  Zentren  und  unter  den  einzelnen 
Bahnen  gemeint  ist,  mochte  ich  Ihnen  zuvor  an  einem  Bilde  in  das  Gedachlnis 
zurtickrufen,  auf  welche  Weise  wir  uns  die  Begriffsbildung  beim  Kinde  vorzu- 
stellen haben.  Das  Bild  (Fig.  212)  ist  eine  Kombination  des  Rossschen  mit  dem 
Charcotschen  Schema,  welch  letzteres  mit  der  dem  Franzosen  eigentiimlichen 
Lebhaftigkeit  und  Plastik  aufgefafet  und  entworfen  ist. 
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„La  cloche  sonne!"  so  beginnt  Charcot  die  ErlSuterung  seines  Schemas. 
Die  Glocke  tOnt;  der  Glockenklang,  von  dem  lauschenden  Kinde  zum  erstenmal 
vernommen,  vvird  vom  Ohre  auf  der  Bahn  des  HOrnerven  nach  dem  Gehirn  ge- 
leitet  und  erregt  in  der  Rinde  eine  bestimmte  Ganglienzellengruppe  (A),  in  der 
ein  akustisches  Erinnerungsbild  des  Klangs  der  tOnenden  Glocke  zuruckbleibt. 
Gar  oft  noch  wird  dieser  anfangs  unbekannte  Ton  an  das  Ohr  des  Kindes  schlagen; 


Fig.  212. 

Schema  der  Sprachbahn  (kombiniert  nach  Ross  und  Charcot).    Aus  „Bericht  der  Sencken- 
bergischen  Naturforschenden  Gesellschaft",  Frankfurt  a.  M.,  1894. 

(Erklarung  im  Text.) 

er  wird  dieselbe  Ganglienzellengruppe  erregen  und  immer  deutlicher  in  der  Hor- 
sphare  der  Hirnrinde  das  Tonklangbild  der  Glocke  einzeichnen.  Gleichzeitig 
hat  auch  die  im  Sonnenlicht  hellblinkende  Glocke  die  Aufmerksamkeit  des  Kindes 
erregt;  ein  Bild  derselben  ist  auf  die  Netzhaut  seines  Auges  gefallen;  getreu  hat 
esder  Sehnerv  auf  die  Hirnrinde  projiziert  und  dort  in  der  Sehsphare  ein  optisches 
Erinnerungsbild  (O)  hinterlassen,  um  so  klarer  und  deutlicher,  je  Ofter  der  Blick 
des  Kindes  auf  die  blinkende  Glocke  gefallen  ist. 
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Spielend  hat  audi  schoii  sein  Handchen  die  Glocke  erfafet  und  betastet;  sein 
Ziingelchen  hat  sie  bcleckt,  und  damit  sind  neue  SinneseindrUcke  gewonnen,  die 
in  der  Fohlsphare  der  Rinde  taktile  Erinnerungsbilder  eingezeichnet  haben.  Jetzt 
sieht  also  das  Kind  die  Glocke;  es  hOrt  ihren  Klang;  aber  noch  ist  das  Verstandnis 
nicht  in  ihm  erwacht,  dafe  der  gewohnte  Schall,  der  an  sein  Ohr  schlSgt,  von 
dem  glitzernden  Ding  ausgeht,  mit  dem  seine  Fingerchen  spielen.  Erst  spater 
erwacht  diese  Erkenntnis  mit  der  Einschulung  von  Assoziationsbahnen  (OA),  welche 
die  akustischen,  optischen  und  taktilen  Erinnerungsbilder  in  den  verschie- 
denen  Regionen  der  Grolahirnrinde  mitcinander  verbinden.  Jetzt  ist  das  Kind  zur 
Bildung  des  BegrifiFes  „Glocke"  gekommen  als  eines  tOnenden,  hellblinkenden,  sich 
kuhl  anfuhlenden  Dinges.  So  setzt  sich  also  der  BegriflF  eines  Gegenstandes  aus 
einer  Summe  von  Teilvorstellungen  desselben  zusammen. 

Nun  lernt  der  Kleine  sprechen:  Das  Wort  „Glocke"  ist  ihm  zu  Ohren  ge- 
kommen und  hat  auf  dem  Wege  der  zentralen  Akustikusbahnen  in  seiner  Hor- 
sphare  ein  Erinnerungsbild  des  vorgesprochenen  Wortes,  ein  „Wortklangbild", 
zuruckgelassen.  Die  Summe  solcher  Wortklangbilder  stellt  das  sensorische  Sprach- 
zentrum  dar  (A'). 

Von  ihm  aus  wird  bei  dem  Versuch  des  Kindes,  das  vorgesprochene  Wort 
„ Glocke"  nachzusprechen,  durch  Assoziation  in  den  motorischen  Regionen  der 
Grofehirnrinde  ein  Bezirk  geschaffen,  in  dem  die  Erinnerungsbilder  den  zur  Aus- 
sprache  des  Wortes  „ Glocke"  notwendigen  Bewegungen,  die  „Wortbewegungs- 
bilder"  in  zunehmender  Scharfe  aufgestellt  werden.  Dieser  Bezirk  ist  die  Broca- 
sche  Windung:  das  motorische  Sprachzentrum  (S).  Es  bildet  sich  in  dieser 
Weise  der  Sprachmechanismus  des  Kindes,  vermittels  dessen  es  das  vorgesprochene 
Wort  nachspricht. 

Jetzt  aber  werden  die  beiden  Sprachzentren  A^  und  S  mit  den  fruher  ge- 
wonnenen  Erinnerungsbildern  O  und  A  in  Assoziation  gesetzt,  und  nun  ist  das  Kind 
nicht  nur  im  Besitze  des  BegrifFes  der  Glocke,  mit  ihren  akustischen,  optischen 
und  taktilen  Eigenschaften;  es  weife  nicht  nur,  mit  dem  Begriff  den  Namen  Glocke 
zu  verbinden,  sondern  ihn  auch  bewufet  auszusprechen.  Das  Kind  ist  fahig, 
die  artikulierte  Sprache  des  Menschen  zu  verstehen  und  sie  zu 
sprechen. 

Lange  Zeit  hat  diese  Fahigkeit  dem  Menschengeschlecht  zum  Ausdruck  seiner 
Gedanken  und  Empfindungen  geniigt;  sie  hat  einem  jeden  einzelnen  von  uns  die 
ersten  Jahre  seines  Lebens  geniigen  mussen.  Erst  spater  haben  wir  es  miihsam 
gelernt,  die  hochste  Form  des  sprachlichen  AusdrucksvermOgens  uns  zu  eigen  zu 
machen,  die  Schriftsprache.  Im  spateren  Leben  erinnern  wir  uns  nur  schwer 
daran,  wie  miihsam  wir  in  der  Kindheit  lesen  und  schreiben  gelernt  haben.  Wohl 
aber  kommt  uns  die  Schwierigkeit  des  Problems  von  neuem  zum  Bewufetseiii, 
wenn  wir  den  komplizierten  zerebralen  Mechanismus  der  Schriftsprache  und  ihres 
Zusammenhangs  mit  der  Lautsprache  zu  anal3^sieren  suchen. 

Das  Kind  lernt  bekanntlich  lesen,  indem  es  laut  buchstabiert;  es  pragt  sich 
also  zugleich  mit  dem  Bild  der  Buchstaben  auch  den  Laut  derselben  ein  durch 
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Einubung  eines  optischen  Schreibzentrums  (O')  und  Verbindung  desselben  mit 
dem  sensorischen  Sprachzentrum  (O^A').  Beim  Schreibenlernen  malt  das  Kind 
zunachst  die  vorgeschriebenen  Buchstaben  mechanisch  nach,  indem  es  ein  motorisches 
Schreibzentrum  (S')  einschult.  So  bildet  sich  also  der  primitive  Schreibapparat 
in  ganz  analoger  Weise  aus  wie  der  urspriingliche  Sprachapparat  des  Kindes, 
mit  dessen  Hilfe  es  das  vorgesprochene  Wort  mechanisch  nachspricht.  Spater 
schreibt  das  Kind  die  Buchstaben  bezw.  einzelnen  Worte  auf  Diktat  und  schliefelich 
auch  aus  eigenem  Antrieb  nieder.  Es  buchstabiert  dabei  anfangs  jedes  diktierte 
Wort  leise  vor  sich  hin,  indem  es  sich  zugleich  das  Bild  der  einzelnen  Buchstaben 
in  seinem  Innern  wachruft;  es  bildet  also  auf  diese  Weise  eine  Verbindung  vom 
motorischen  Sprachzentrum  zum  optischen  Schreibzentrum  (O'S)  aus  und  ge- 
langt  damit  zu  der  Fahigkeit,  willktirlich  und  bewufet  zu  schreiben. 

So  sind  wir  also  durch  physiologische  Betrachtungen,  welche  die  Entwickelung 
des  Kindes  berucksichtigen,  zur  Aufstellung  eines  Schemas  fur  den  Mechanismus 
der  Laut-  und  Schriftsprache  gekommen,  und  es  erwachst  uns  nun  die  Aufgabe, 
dieses  Schema  des  Physiologischen  ins  Anatomische  zu  iibersetzen.  Seit  B  r  o  c  a 
kennen  wir  die  Lage  des  motorischen  Sprachzentrums  im  Fuise  der  dritten 
Stirnwirkung  der  linken  Hemisphare;  Wernicke  hat  uns  gezeigt,  dafe 
das  sensorische  Sprachzentrum  in  die  Horsphare  und  zwar  in  die  oberste 
Schlafenwindung  zu  verlegen  ist.  Die  assoziativen  Verbindungen  zwischen 
beiden  Sprachzentren  liegen  in  der  Insula  Reillii;  die  motorische  Sprach- 
bahn  verlauft  dann  ziemhch  horizontal  durch  das  .  Hemispharenmark  nach  dem 
Knie  der  Capsula  interna.  Hier  senkt  sie  sich  in  die  Tiefe  und  verlauft 
durch  den  Hirnschenkelfufe  nach  Pons  und  Medulla  oblongata,  nach  den 
Nervenkernen  fur  die  Sprechmuskulatur.  Die  supponierten  Zentren  O  und  A,  in 
denen  allgemeine  optische  und  akustische  Erinnerungsbilder  aufgestapelt  sind, 
sind  keine  eigentlichen  Zentren  im  engeren  Sinne,  vielmehr  die  ausgedehnten 
Rindengebiete  der  Seh-  und  Horsphare  beider  Hemispharen.  Das  sensorische 
Schreibzentrum  ist  offenbar  in  der  kortikalen  Sehsphare  zu  suchen  und  zwar,  wie 
es  mit  Rucksicht  auf  die  Beziehung  der  Schriftsprache  zur  Lautsprache  selbstver- 
standlich  erscheint,  in  der  linken  Hemisphare. 

So  bleibt  uns  nur  noch  das  sog.  motorische  Schreibzentrum  iibrig.  Char- 
cot hat  es,  wie  Sie  aus  dem  Schema  (Fig.  212)  ersehen,  in  das  Stirnhirn  verlegt, 
in  die  Nahe  der  Mitte  der  vorderen  Zentralwindung.  Diese  Auffassung  ist  ver- 
lassen;  man  ist  vielmehr  zur  Erkenntnis  gekommen,  dais  es  ein  eigentliches  moto- 
risches Schreibzentrum  uberhaupt  nicht  gibt.  Die  Schreibbewegung  ist  namlich  eine 
Bewegung  wie  jede  andere;  und  wenn  man  die  Form  der  Buchstaben  und  Zahlen 
kennt,  kann  man  mit  jedem  beliebigen  KSrperteile  schreiben.  Wer  von  uns  hatte 
nicht  schon  mit  der  Fufespitze  Initialen  in  den  Sand  oder  in  den  lockeren  Schnee 
geschrieben?  Der  geiibte  Schhttschuhlaufer  beschreibt  Figuren  auf  dem  Eise,  „ja 
man  kann  das  vermeintliche  Schreibzentrum  selbst  in  das  Gehirn  eines  Pferdes 
verlegen,  wenn  man  in  der  Reitbahn  Buchstaben  abreitet"  (Sahli). 

Wir  wollen  nun,  um  uns  die  Ableitung  der  einzelnen  Formen  von  Aphasie 
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aus  dem  Schema  zu  erieichtern,  die  Zentren  der  optischen,  akustischen  und  tak- 
tilen  Erinnerungsbilder,  die  die  Teilvorstellungen  der  Begriffe  ausmachen,  zu  einem 
einzigen  Zentrum  zusammenfassen  und  dasselbe  Begriffszentrum  nennen 
(B  des  Lichtheimschen  Schemas,  Fig.  213).  Dabei  woUen  wir  uns  aber  bewu&t 
bleiben,  dafi  dieses  Begriffszentrum  nur  physiologisch-vereinfacht  gedacht  ist,  denn 
anatomisch  ist  es  natOrlich  nicht  vorhanden.  Auf  dem  Schema  sind  das  senso- 
rische  Sprachzentrum  (A),  sowie  die  zentripetal  leitende  akustische  Bahn  rot  dar- 
gestellt;  das  optische  Zentrum  (O),  das  motorische  Sprachzentrum  (M)  und  das 
supponierte  motorische  Schreibzentrum  (E),  sowie  die  Bahn  AO  und  die  zentri- 
fugal  leitenden  Bahnen  dagegen  schwarz.  Berilcksichtigen  wir  zunachst  nur  die 
St5rungen  der  Lautsprache,  soweit  sie  sich  aus  dem  Schema  ableiten  lassen. 
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Fig.  213. 

Schema  der  Sprachbahn.    Nach  Lichtheim. 

B  Begriffszentrum,  A  sensorisches,  M  motorisches  Sprachzentrum,  O  optisches  Zentrum,  E  Schreibzentrum. 
Lasion  in  i:  kortikale  sensorische  Aphasie,  Lasion  in  2:  kortikale  motorische  Aphasie,  Lasion  in  3:  subkortikale  sensorische 
Aphasie,  Lasion  in  4:  subkortikale  motorische  Aphasie,  Lasion  in  5:  transkortikale  sensorische  Aphasie,  Lasion  in  6:  trans- 

kortikale  motorische  Aphasie,  Lasion  in  7:  Paraphasie. 

Eine  Lasion  der  zentripetal  leitenden  Bahn  (aAB)  bewirkt  den  Verlust  des 
Sprachverstandnisses,  d.  h.  der  Kranke  hort  wohl  das  gesprochene  Wort;  aber 
er  versteht  den  Sinn  desselben  nicht  mehr,  wahrend  er  die  Fahigkeit,  spontan  zu 
sprechen,  nicht  verloren  hat.  Man  bezeichnet  diese  Storung  als  sensorische 
Aphasie.  Andererseits  bewirkt  eine  Lasion  der  zentrifugal  leitenden  Bahn  (BMm) 
den  Verlust  der  willkiirlichen  Sprache,  wahrend  das  Sprachverstandnis  erhalten 
bleibt.    Diese  Storung  wird  motorische  Aphasie  genannt.  ^ 

Jede  dieser  beiden  Hauptformen  von  zerebraler  Sprachstorung,  die  sen- 
sorische und  die  motorische  Aphasie,  zerfallt  wiederum  in  drei  Unterfornien,  je 
nachdem  die  Lasion  das  Zentrum  selbst  (A,  M)  oder  die  unteren  (aA,  Mm),  bezw. 
die  oberen  Bahnen  (AB,  BM)  zerstOrt.    Im  ersten  Falle  spricht  man  von  korti- 
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kaler  Aphasie,  im  zweiten  Falle  von  subkortikaler,  im  dritten  Falle  von 
transko  rtikaler  sensorischer  oder  motorischer  Aphasie. 

Aufeer  diesen  sechs  Formen  von  aphasischer  StOrung  lafet  sich  nun  aus  dem 
Schema  ohne  weiteres  noch  eine  siebente  Form  ableiten.  Sie  resultiert  aus  einer 
Unterbrechung  der  Bahn  AM  zwischen  dem  sensorischen  und  dem  motorischen 
Sprachzentrum.  Bei  dieser  Form  ist  sowohl  das  Sprachverstandnis  wie  auch  das 
SprechvermOgen  erhalten,  da  ja  die  zentripetalen  und  die  zentrifugalen  Sprach- 
bahnen  intakt  sind.  Es  tritt  aber  eine  andere  eigenartige  Storung  auf,  die  man 
schlechthin  Paraphasie,  richtiger  verbale  Paraph asie,  nennt.  Diese  StOrung 
besteht  in  dem  Versprechen  ganzer  Worte;  so  sagt  der  Paraphasische  z.  B. 
„Schwarz"  anstatt  „Schmerz",  Lichtheim  hat  diese  Storung  auch  Leitungs- 
aphasie  oder  Inselaphasie  genannt,  weil  er  sie  nach  seinem  Schema  auf  eine 
Lasion  der  Leitungsbahn  zwischen  dem  sensorischen  und  motorischen  Sprach- 
zentrum zurilckfuhren  mu6te,  und  weil  diese  Leitungsbahn  zwischen  der  Broca- 
schen  Windung  imd  der  obersten  Schlafenwindung  durch  die  Insel  verlauft.  Diese 
Auffassung  Lichtheims  erwies  sich  aber  als  unhaltbar;  denn  in  zahlreichen 
Fallen,  in  denen  bei  Lebzeiten  der  Kranken  eine  typische  Paraphasie  bestanden 
hatte,  wurde  post  mortem  die  Insel  frei  gefunden,  dagegen  fand  sich  ein  Herd  an 
einer  anderen  Stelle  der  Sprachbahn.  Man  nimmt  deshalb  neuerdings  an,  dafe  die 
Erscheinung  der  verbalen  Paraphasie  immer  dann  zur  Beobachtung  kommen  kann, 
werm  die  Bahnen  MABM  des  Schemas  an  irgend  einer  Stelle  eine  Unterbrechung 
erlitten  haben.  Die  Intaktheit  dieser  Bahnen  ist  zum  korrekten  Sprechen  offenbar 
als  Kontrolle  der  motorischen  Innervation  notwendig,  und  tatsachlich  ilben  wir 
eine  solche  Kontrolle  aus,  indem  wir  unbewufet  die  Worte  innerlich  erklingen 
lassen. 

Ganz  analoge  StOrungen  wie  bei  der  Lautsprache  werden  nun  auch  hinsicht- 
lich  der  Schriftsprache  beobachtet,  bald  im  Zusammenhang  mit  Aphasie,  bald 
isoliert.  Man  bezeichnet  diese  Storungen  als  Alexien,  wenn  die  sensorischen, 
und  als  Agraphien,  wenn  die  motorischen  Zentren  oder  Bahnen  unterbrochen 
sind,  und  unterscheidet  in  analoger  Weise  wie  bei  der  Aphasie  zwischen  korti- 
kalen,  subkortikalen  und  transkortikalen  Storungen,  denen  man  eine  Leitungs- 
agraphie  hinzugesellt. 

Es  wilrde  uns  viel  zu  weit  fiihren,  woUten  wir  uns  aus  dem  Schema  die  einzelnen 
Symptome  dieser  14  denkbaren  Formen  von  Storungen  der  Laut-  und  Schriftsprache 
ableiten.  Sie  haben  mehr  theoretisches  als  praktisches  Interesse;  denn  ausserst 
selten  wird  uns  am  Krankenbette  eine  dieser  14  Formen  rein  und  isoliert  be- 
gegnen;  vielmehr  werden  wir  die  allerverschiedensten  Kombinationen  der  ein- 
zelnen Formen  beobachten  in  abwechslungsreicher  Mannigfaltigkeit,  die  kein 
Kliniker  zu  iibersehen  vermag.  Da  gilt  es  in  jedem  einzelnen  Falle  das  Krank- 
heitsbild  aufs  sorgfaltigste  zu  entwirren,  und  lediglich  hierzu  will  uns  das  Schema 
die  Unterlage  geben. 
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61.  Motorische  Aphasie. 

Gleich  der  erste  Fall,  den  Sie  jetzt  sehen  werden,  lafet  sich  nicht  unter  die 
Schulfalle  rubrizieren,  die  in  den  LehrbQchern  beschrieben  sind.  Es  ist  ein  56jah- 
riger  Patient,  der  im  Mai  d.  J.  einen  apoplektischen  Insult  eriitten  hat.  Als  Residuum 
desselben  ist  eine  rechtsseitige  Hemiplegie  vorhanden,  die  Gesicht,  Arm  und  Bein 
betroffen  hat.  Die  Lahmung  tragt  den  Charakter  der  Lasion  des  zentralen  Neu- 
rons der  motorischen  Bahn;  sie  ist  eine  spastische,  ohne  degenerative  Muskel- 
atrophie,  dagegen  mit  einer  sehr  lebhaften  Steigerung  der  Sehnen-  und  Periost- 
reflexe  auf  der  Seite  der  Lahmung.  Bei  Beklopfen  des  rechten  Kniescheiben- 
bandes  kommt  es  sogar  zu  einem  lebhaften  Patellarklonus.  Bei  taktilen  Reizen 
der  rechten  Fufesohle  tritt  eine  deutliche  Plantarflexion  samtlicher  Zehen  ein;  das 
Babi  nskische  Phanomen  fehlt  also.  AUein  aus  dem  Fehlen  dieses  Symptoms 
schliefien  wir,  dafe  es  sich  hier  nicht  urn  eine  typische  Hemiplegie  handelt. 
Aufeerdem  zeigt  die  weitere  Untersuchung,  dafe  die  Lahmung  keine  komplette 
ist.  Es  mufe  vielmehr  die  Pyramid enbahn,  wenigstens  so  weit  sie  die  Flexoren 
der  Zehen  des  rechten  Fufees  betrifft,  intakt  geblieben  sein.  Denn  der  Kranke 
kann  auch  die  Zehen  aktiv  vollkommen  beugen,  und  nicht  nur  das;  er  kann 
auch  die  Zehen  und  den  ganzen  Fufe  dorsalflektieren  und  den  Unterschenkel  im 
Kniegelenk  beugen  und  strecken.  Es  ist  also  offenbar  die  Beinfaserung  der 
Pyramidenbahn  nur  zum  Teil  durch  den  Hirnherd  betroffen.  Am  Arm  dagegen 
ist  die  Lahmung  eine  ziemlich  vollstandige,  und  von  Hirnnerven  ist  aufeer  dem 
Fazialis  auch  der  H37poglossus  betroffen.  Die  Zunge  weicht  beim  Vorstrecken 
etwas  nach  der  gelahmten  Seite  ab.  Eine  Hemianasthesie  besteht  nicht;  wohl 
aber  eine  ziemlich  komplizierte  Sprachstorung,  mit  deren  Anal3^se  wir  uns  ein- 
gehender  befassen  woUen. 

Auf  alle  Fragen,  die  man  an  den  Kranken  richtet,  antwortet  er  sinngemafe; 
hieraus  folgt  zunachst,  dafe  er  voiles  Sprachverstandnis  hat;  die  zentripetale 
Sprachbahn  ist  also  offenbar  intakt,  und  darum  auch  das  Nachsprechen  vorge- 
sprochener  Worte  an  sich  moglich.  Der  Kranke  verfugt  auch  iiber  einen  normal 
grofien  Wortschatz.  Er  nennt  die  Bezeichnung  aller  Gegenstande,  die  man  ihm 
vorlegt,  und  kann  die  Namen  derselben  auch  ziemlich  korrekt  aussprechen.  Manch- 
mal  aber,  namentlich  bei  Dingen,  die  seinem  Ideenkreise  ferner  liegen,  macht  ihm 
die  Aussprache  grofee  Schwierigkeiten,  obwohl  er  den  Namen  des  vorgehaltenen 
Gegenstandes  kennt  (Eichhornchen,  Tannenzapfen,  Eierbecher,  Rasiermesser, 
Eidechse,  Federwischer,  Star  u.  dergl.).  Wenn  er  manchmal  einen  falschen  Namen 
nennt,  so  ist  dies  nicht  etwa  eine  verbale  Paraph asie,  sondern  es  geschieht, 
weil  er  den  richtigen  Namen,  obwohl  er  ihn  kennt,  nicht  aussprechen  kann.  So  sagt 
er  z.  B.  „Vogel"  oder  „Amsel"  statt  Star.  Es  ist  also  zweifellos  eine  motorische 
Aphasie  vorhanden;  daneben  aber  auch  gleichzeitig  eine  gewisse  paraphasische 
StOrung:  der  Kranke  verwechselt  manchmal  die  Buchstaben  einzelner  Worte;  er 
sagt:  „gesunkt"  statt  gesenkt;  er  verwechselt  aber  nicht  die  ganzen  Worte;  es 
ist  keine  verbale,  sondern  eine  literale  Aphasie.  Dieselbe  StOrung  zeigt  sich  noch 
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deutlicher  beim  lauten  Lesen.  Wie  es  sich  mit  dem  Schreiben  verhalt,  konnen 
vvir  nicht  priifen,  da  die  rechte  Hand  des  Kranken  gelahmt  ist,  und  er  nicht  mit 
der  linken  zu  schreiben  gelernt  hat. 

Jedenfalls  ist  die  sensorische  Sprachbahn  intakt,  denn  der  Kranke  versteht 
das  gesprochene  und  geschriebene  Wort;  uberhaupt  miissen  die  Bahnen  M  A  BM 
des  Lichtheimschen  Schemas 
intakt  sein,  denn  es  besteht  keine 
verbale  Aphasie  z.  B.  beim  Nach- 
sprechen.  Daraus  folgt,  da6  auch 
das  motorische  Sprachzentrum  selbst 
intakt  ist,  und  tatsachlich  weife  der 
Kranke  auch  immer,  welche  Worte 
er  nachsprechen  will;  er  kann  es  nur 
manchmal  nicht  tun.  Also  mu6  die 
motorische  Sprachbahn  unterhalb  des 
Zentrums  geschadigt  sein,  d.  h.  es 
mufe  eine  sub  korti  kale  moto- 
rische Aphasie  vorliegen.  Diese 
Annahme  erklart  auch,  weshalb  bei 
dem  Kranken  das  motorische  Sprach- 
gedachtnis  im  grofeen  und  ganzen 
erhalten  und  nur  der  Aufbau  der 
Worte  aus  Lauten  und  Silben  beein- 
trachtigt  ist,  so  dafe  eine  literale 
Aphasie  zustande  kommt.  Dieser 
Zustand  bildet  gewissermafaen  die 
Briicke  zwischen  der  Aphasie  und 
Dysarthrie.  Aus  anatomischen  Be- 
funden  wissen  wir,  dafe  diese  Art 
von  Sprachstorung  durch  eine  tief 
im  Mark,  besonders  in  der  linken 
inneren  Kapsel  sitzende  Affektion 
der  Sprachbahn  hervorgebracht  wird. 

Aus  der  gleichzeitigen  Lahmung 
der  Extremitaten  und  des  Fazialis 
konnen  vvir  aus  den  Griinden,  die 
wir  neulich  eingehend  erOrtert  haben,  nur  auf  eine  Lasion  oberhalb  der  Kreuzung 
der  Fazialisbahn  im  Pons,  also  auf  eine  Unterbrechung  der  Extremitaten-  und 
Fazialisbahn  zwischen  dem  Hirnschenkelfufe  und  der  motorischen  Rinde  der  linken 
Hemisphare  schliefeen.  Die  Art  der  Sprachstorung  aber,  die  wir  in  unserem  Falle 
beobachtet  haben,  ermCglicht  uns  eine  prazisere  topische  Diagnose.  Wir  nehmen 
einen  Herd  an,  der  die  motorische  Sprachbahn  bei  ihrem  Eintritt  in  das  Knie  der 
Inneren  Kapsel  trifft;  damit  ist  zugleich  auch  die  Bahn  des  Fazialis  und  Hypo- 
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Fig.  214. 

Innere  Kapsel.  Horizontalschnitt  durch  die  rechte 
Grofehirnhemisphare  in  der  Hohe  der  Mitte  des 
Balkenknies  und  des  Pulvinars.    Nach  Hermann. 

Rot  motorische  Bahnen :  Gesicht  (G),  Zunge  (Z),  Arm  (A)  undBein(B), 
Blau  sensorische  Bahn  (S),  Sehstrahhuig  und  Akustikusbtlndel. 
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glossus  und  die  Kxtremitatenbahn  getroffen;  die  Faserung  fUr  den  Arm  nahezu 
vollstandig,  die  Beinfaserung  indessen  nur  zum  Teil  (Fig.  214). 

VoraLi.s.sichtlich  handelt  es  .sich  um  eine  Blutung  oder  um  eine  Embolic  einer 
der  kleinen  Verzwcigungen  der  A.  fossae  Sylvii,  die  dieses  Gebiet  der  Inneren 
Kapsel  versorgen,  und  die  man  unter  dem  Namen  lenticul o-striare  Arterien 
zusammenfafat. 

62.  Sensorische  Aphasie. 

Kin  wesentlich  anderes  Bild  bietet  die  zweite  Kranke.  Vor  zehn  Jahren  hat 
ihr  Ehemann  eine  Lues  akquiriert;  er  hat  seine  Frau  angesteckt;  kurze  Zeit  darauf 
wurde  bei  ihr  wegen  des  Primarafifektes  eine  Inunktionskur  eingeleitet.  Ein  Halb- 
jahr  spater  zeigten  sich  Auftreibungen  an  den  Knochen,  an  beiden  Tibien  und  am 
rechten  Arm,  die  fur  luetische  galten,  auf  eine  erneute  forcierte  Quecksilber-  und 
JodkaHumbehandlung  jedoch  nicht  zuruckgingen;  es  kam  zu  Abszessen,  die  schheS- 
lich  erOffnet  werden  mufeten,  und  es  stellte  sich  heraus,  dafe  eine  tuberkulOse 
Knochenerkrankung  vorlag.  In  der  Nacht  vom  15.  zum  16.  Januar  1900  ist  nun 
plotzlich  eine  Lahmung  der  rechten  Seite  mit  einer  Sprachstorung  aufgetreten. 

Auf  alle  Fragen,  die  wir  an  die  Kranke  richten,  antwortet  sie  in  stereotyper 
Weise:  „Bum".  „Bum"  oder  „Bumbum"  sind  die  einzigen  Silben,  iiber  die  sie 
verfiigt.  Bei  jedem  Versuch  zu  sprechen,  auch  beim  Nachsprechen,  werden  immer 
wieder  die  gleichen,  sinnlosen  Wortsymbole  hervorgebracht.  Offenbar  handelt  es  sich 
hier  um  eine  komplette  motorische  Aphasie,  bei  der  das  Sprachvermogen  auf 
ein  Minimum  reduziert  ist,  also  um  eine  kortikale  Storung,  um  eine  Lasion  des 
motorischen  Sprachzentrums  selbst.  Man  nennt  die  hier  vorliegende  Form  von 
Aphasie,  bei  der  den  Kranken  nur  eine  einzige  Silbe  oder  eine  kurze  Folge  von 
Worten  zur  Verfugung  steht,  auch  Monophasie.  v.  Striimpell  erwahnt  in 
seinem  Lehrbuch  einen  Kranken,  dessen  ganzer  Wortschatz  in  den  Lauten  „Bibi"' 
und  „Eibibi"  bestand;  wir  batten  kilrzlich  einen  Kranken  im  Siechenhause,  der 
nur  „Hoto"  und  „Hototo"  sagen  konnte. 

Wie  steht  es  nun  mit  dem  Sprachverstandnis  der  Kranken? 

Fordern  wir  sie  auf,  die  Augen  zu  schliefeen  und  wieder  zu  offnen,  so  fiihrt 
sie  meistens  die  betrefifende  Bewegung  prompt  aus.  Man  konnte  hieraus  zunachst 
schliefeen,  dafe  die  Kranke  unsere  Aufforderung  verstanden  hat.  Dies  ist  aber 
nicht  der  Fall,  wenigstens  nicht  immer.  Wenn  wir  sie  z.  B.  nacheinander  auf- 
fordern,  die  Zunge  zu  zeigen  und  den  Mund  aufzumachen,  so  schliefet  sie  wiederum 
zunachst  die  Augen,  um  sie  alsbald  wieder  zu  oflFnen.  Wir  k5nnen  diese  Be- 
wegungen  mit  Sicherheit  erwarten,  wenn  wir  unsere  Aufforderung,  die  Zunge 
hervorzustrecken,  mit  einem  Schliefeen  unserer  eigenen  Augen,  und  den  Mund  zu 
Offnen,  mit  einem  Offnen  desselben  begleiten.  Die  Kranke  lafet  sich  dadurch  irre 
fiihren  und  glaubt,  die  vorgemachten  Bewegungen  ausfiihren  zu  sollen.  Legen 
wir  ein  Messer  und  andere  Gegenstande  auf  ihr  Bett  und  fordern  sie  auf,  uns  das 
Messer  zu  reichen,  so  weife  sie  sicherlich  nicht,  was  sie  machen  soli.    Sie  hat 
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offenbar  den  Sinn  unserer  Aufforderung  nicht  verstanden.  Das  gleichc  Verhalten 
zeigt  die  Kranke,  wenn  wir  einen  beliebigen  Auftrag  schriftlich  erteilen;  sie  nimmt 
die  Schiefertafel,  auf  die  wir  die  Worte  schreiben  „Zeigen  Sie  die  Zunge",  in  die 
Hand,  betrachtet  sie,  scheinbar  lesend,  befolgt  aber  die  Aufforderung  nicht.  Offen- 
bar hat  die  Kranke  nicht  nur  die  Fahigkeit  zu  sprechen  eingebufst;  .sie  hat  auch 
nahezu  vollstandig  das  Verstandnis  fiir  das  gesprochene  und  geschriebene  Wort 
verloren.  Es  besteht  also  neben  der  motorischen  auch  eine  sensorischeAphasie 
und  aulaerdem  auch  noch  eine  Alexie.    Ob  es  sich  bei  diesen  sensorischen 


Fig.  215. 

Arteria  fossae  Sylvii  mit  ihren  fiinf  Hauptasten. 


I  zu  den  Frontalwindungeii,  II  zu  den  Zentralwindungcn  und  zum  Operkulum,  III  zum  Parietallappchen  (Gyrus  supraniarginalis 
und  G.  angularis),  IV  zur  ersten  und  zweiten  Temporalwindung  und  zum  G.  occipito-temporalis,  V  zu  den  votderen  Ab- 

schnitten  des  Tcmporallappens  (erste  bis  dritte  Schl.lfenwindung). 

Storungen  um  eine  kortikale,  subkortikale  oder  transkortikale  LSsion  handelt,  la6t 
sich  bei  der  voUstandigen  Sprachlosigkeit  der  Kranken  nicht  entscheiden;  die 
Schwere  und  Konstanz  der  Erscheinungen  spricht  aber  fur  eine  kortikale  Lasion. 
Allerdings  mtissen  wir  dann  eine  sehr  ausgedehnte  ZerstOrung  annehmen,  die  so- 
wohl  die  dritte  Stirnwindung  wie  auch  die  erste  Schlafenwindung  betrifft,  ver- 
mutlich  auch  die  ganze  Inselregion.  Eine  derartige  ausgedehnte  Lasion  ist  charak- 
teri.stisch  fur  die  Obliteration  der  A.  fossae  Sylvii  (Fig.  215).  Die  Obliteration 
dieses  grofeen  Gefafees,  eines  der  wichtigsten  fiir  die  arterielle  Blutversorgung  der 
HemisphSren,  fuhrt  aber  gewOhnlich  nicht  nur  zu  einer  Lasion  der  genannten 
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Rindenpartien;  meist  erstreckt  sich  die  Erweichung  audi  in  den  Linsenkern  hinein 
und  selbyt  in  die  Capsula  interna  und  ll'ihrt  deshalb  auch  gleichzeitig  zu  Lah- 
mungserscheinungen  auf  der  gekreuzten  Korperseite.  So  ist  es  auch  bei  unserer 
Kranken.  Die  Fazialislahmung  ist  nur  gering,  und  die  Verschiedenheit  der  Inner- 
vation der  Muskulatur  auf  beiden  Seiten  gleicht  sich  sogar  bei  mimischen  Bewe- 
gungen,  z.  B.  beim  Lachcn,  nahezu  vollstSndig  aus.  In  der  Ruhe  ist  aber  eine 
leichte  Kontraktur  im  M.  levator  anguli  oris  der  rechten  Seite  deutlich  erkenn- 
bar.  Die  Zunge  weicht  beim  Vorstrecken  nicht  von  der  Mittellinie  ab.  Arm  und 
Bein  sind  voUstclndig  gelahmt,  Unterarm,  Hand  und  Finger  in  Kontrakturstellung. 
IVizepsrellex  und  Kniephanomen  sind  aufierordentHch  lebhaft;  es  ist  auch  ein 
deutlicher  Fufeklonus  vorhanden,  aber  der  Babinskische  Zehenreflex  fehlt  auch 
hier.  Er  mufe  fehlen,  weil  infolge  des  chirurgischen  Eingriffs  an  der  rechten  Tibia 
der  M.  extensor  hallucis  longus  gelahmt  ist,  der  die  gro6e  Zehe  dorsal  flektiert. 
Infolgedessen,  d.  h.  wegen  der  Kontraktur  des  Antagonisten,  steht  auch  die  grofie 
Zehe  in  Plantarflexion.  Wir  kOnnen  also  hier  das  Fehlen  des  Babinskischen 
Phanomens  in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  nicht  verwerten  wie  bei  dam 
ersten  Kranken. 

Die  Sensibilitat  auf  der  gelahmten  Seite  ist  voUstandig  intakt. 

Wir  mussen  also  hier  einen  wesentlich  grofieren  Hirnherd  annehmen  als  bei 
dem  ersten  Kranken,  einen  Herd,  der  die  dritte  Stirnwindung  und  die  erste 
Schlafenwindung  umfafet,  wahrscheinlich  auch  die  Insel,  und  der  bis  zur  Inneren 
Kapsel  reicht,  wo  er  die  Fazialisbahn  am  wenigsten,  die  H3^poglossusbahn  gar- 
nicht,  vollstandig  aber  die  Pyramidenbahn  filr  Arm  und  Bein  getroffen  hat,  wah- 
rend  er  die  sensible  Bahn  nicht  tangiert.  Es  handelt  sich  wahrscheinlich  um  einen 
grofeen  Erweichungsherd,  bedingt  durch  eine  Obliteration  der  linken  A.  fossae 
Sylvii.  Ursache  der  Obliteration  ist  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  eine  Embolic 
des  Gefafees.  Wir  haben  uns  allerdings  auch  die  Frage  vorlegen  mussen,  ob 
nicht  die  tuberkulose  Osteomyelitis  die  Embolic  verursacht  haben  kann.  Wir 
glauben,  diese  Moglichkeit  nicht  ganz  von  der  Hand  weisen  zu  konnen;  wahr- 
scheinlicher  erscheint  es  uns  aber,  dafe  eine  Endarteriitis  der  Aorta  und  der  grofeen 
Gefafee  auf  syphilitischer  Basis  zugrunde  liegt  und  Ursache  des  Verschlusses 
der  A.  fossae  Sylvii  geworden  ist. 

63.  Die  bulbare  Sprachstorung  (Anarthrie)  und  die  iibrigen  Bulbarsymptome. 

Von  dem  Brocaschen  Zentrum  im  Fufee  der  dritten  Stirnwindung  der  linken 
Hemisphare  verlauft  die  motorische  Sprachbahn  durch  das  Hemispharenmark  in 
die  Gegend  des  Knies  der  Inneren  Kapsel  und  senkt  sich  hier  in  die  Tiefe, 
um  durch  den  Hirnschenkclfufe  nach  der  Brucke  zu  gelangen.  Wir  haben  diese 
letzte  Strecke  neulich  mit  einem  Kabel  verglichen,  dessen  einzelne  Drahte  nach 
den  verschiedenen  Nervenkernen  der  Sprachmuskulatur  verlaufen,  und  haben 
diejenigen  zerebralen  SprachstOrungen,  die  durch  eine  Lasion  des  ganzen  Kabels 
bedingt  sind,  der  Aphasie  zugerechnet.    Heute  wollen  wir,  um  bei  dem  Bilde  zu 
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bleiben,  die  Folgezustande  der  Lasion  der  Drahte  des  Kabels,  resp.  der  Umschalte- 
vorrichtungen  besprechen,  die  durch  die  Nervenkerne  der  gesamten  Sprachmus- 
kulatur  dargestellt  werden.  Diese  Formen  von  Storungeii  des  Sprachmechanismus 
nennt  man  Anarthrie;  es  sind  lediglich  motorische  Storungen,  die  das 
sprachliche  AusdrucksvermOgen  betreffen,  wahrend  das  Sprachverstandnis  voU- 
kommen  erhalten  ist.  Und  weil  das  motorische  Zentrum  selbst,  die  Brocasche 
Windung,  intakt  bleibt,  ist  auch  das  Wortgedachtnis  unversehrt,  der  Wortschatz 


Fig.  216. 

Kerne  des  III.  bis  XII.  Hirnnerven. 

Die  Kerne  des  N.  oculomotorius  rot,  der  Nn.  trochlearis  und  abducens  schwarz,  die  ilbrigen  Hirnnervcnkerne  schraffiert. 


ist  ein  unbeschrankt  grofeer,  der  Aufbau  der  Worte  aus  Lauten  und  Silben  voll- 
zieht  sich  in  korrekter  Weise,  und  nur  die  Aussprache  der  einzelnen  Buchstaben 
und  Laute  ist  beeintrSchtigt.  Der  Kranke  kann  sehr  wohl  das  ganze  Alphabet 
hersagen,  aber  er  spricht  die  einzelnen  Buchstaben  verstummelt  aus,  die  Vokale 
und  Diphthonge  z.  B.  mit  naselndem  Beiklang,  b  wie  f,  k  wie  dch  usf.  Die  Sprach- 
storung  ist  natiirlich  um  so  hochgradiger,  je  mangelhafter  die  motorische  Inner- 
vation der  zum  Sprechen  notwendigen  Muskulatur  ist,  d.  h.  je  mehr  von  den 
motorischen  Hirnnervenpaaren,  die  die  Sprachmuskulatur  innervieren,  in  den 
Krankheitsprozefe  einbezogen  und  je  starker  die  einzelnen  von  ihnen  geschadigt 
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sind.  Nun  bediirfen  wir  bekanntlich  zur  Aussprache  der  einzelnen  Buchstaben  und 
Worte  einer  aufeerordentlich  grofeen  Anzahl  von  Muskelgruppen:  der  Kaumuskulatur, 
soweit  sie  das  Offnen  und  Schlie&en  des  Mundes  bewirkt,  der  Muskulatur  der 
Lippen  und  der  Zunge,  des  Gaumensegels  und  Schlundkopfes,  sowie  der  Stimm- 
band-  und  Atmungsmuskeln.  Diese  mannigfachen  Muskelgruppen  empfangen  ihre 
motorischen  Impulse  von  der  Hirnrinde  gerade  durch  die  Halfte  aller  Hirnnerven- 
paare,  durch  den  motorischen  N.  trigeminus  und  die  Nn.  facialis,  glossopharyngeus, 
vagus,  accessorius  und  hypoglossus.  Aus  verschiedenen  benachbarten  Rinden- 
bezirken  entspringen  die  Faserzuge,  die  sich  schliefelich  in  den  einzelnen  Hirnnerven 
zusammenfinden;  auf  getrennten  Bahnen  verlaufen  sie  durch  das  Hemispharenmark 


Fig.  217. 

Medulla  oblongata,  Pons,  Cerebellum  und  Hirnschenkel  von  vorn,  zur  Demonstration  des  Ursprungs 
der  Hirnnerven  II  bis  XII  und  des  I.  Cervikalnerven.    Nach  Edinger. 

und  den  Hirnstamm,  und  nur  an  einer  Stelle  des  Zentralorgans  treten  sie  einander 
raumlich  nahe,  in  der  Kernregion  unter  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels  (Fig.  216),  in  der 
die  einzelnen  Hirnnervenpaare  ihren  Ursprung  nehmen.  Dann  verlassen  diese  das 
Zentralorgan,  um  wiederum  auf  gesonderten  Wegen  zu  ihren  einzelnen  Innervations- 
gebieten  zu  verlaufen.  Deshalb  sind  die  Sprachstorungen  vom  Charakter  der 
Anarthrie  am  haufigsten  bedingt  durch  eine  Lasion  der  Kernregion  der  genannten 
Hirnnervenpaare  und  derjenigen  Stelle,  an  der  sie  alle  dicht  beieinander  "das 
Zentralorgan  verlassen,  d.  h.  der  Medulla  oblongata  {Fig.  217).  Die  Anarthrie 
ist  deshalb  ein  konstantes  und  charakteristisches  S^anptom  der  primaren  Erkrankung 
der  motorischen  Hirnnervenkerne,  der  chronischen  progressiven  Bulbarparal3'se, 
und  zwar  ist  sie  ein  Herdsymptom  dieses  Leidens. 


Akute  (apoplektische)  Bulbar  paralyse. 
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Nun  sind  die  klinischen  Symptome  der  Erkrankungen  des  Zentralnerven- 
systems,  die  wir  Herdsymptome  nennen,  nicht  durch  die  pathologisch-anatomische 
Natur  des  Krankheitsprozesses,  der  sie  auslOst,  bedingt,  sondern  lediglich  durch 
den  Sitz  desselben  im  Zentralorgan.  Wir  haben  also  bei  einer  Erkrankung  der 
Kernregion  in  der  Medulla  oblongata  die  gleiche  anarthrische  SprachstOrung  zu 
erwarten,  ganz  einerlei,  ob  es  sich  um  einen  primaren  Untergang  der  Ganglien- 
zellen  der  motorischen  Hirnnervenkerne  handelt  wie  bei  der  progressiven  Bulbar- 
paralyse,  oder  um  eine  Zerstorung  derselben  durch  einen  Erweichungsherd,  einen 
Tumor,  einen  Abszefe,  einen  Herd  bei  multipler  Sklerose  oder  durch  irgend  einen 
anderen  Krankheitsprozefe,  Es  sind  also  die  allerverschiedenartigsten  Krankheits- 
zustande,  bei  denen  die  Anarthrie  zur  Beobachtung  kommen  kann. 

64.  Akute  (apoplektische)  Bulbarparalyse. 

Ein  47jahriger  Gerichtsdiener,  den  ich  seit  langen  Jahren  kenne,  hat  in  seinem 
35.  Lebensjahre  einen  apoplektischen  Insult  mit  Bewufetseinsverlust  erlitten,  der  zu 
einer  rechtsseitigen  Hemiplegie  und  zu  einer  leichten  Sprachstorung  gefiihrt  hat. 
Ursache  des  Insultes  ist  zweifellos  eine  spezifische  Erkrankung  der  zerebralen 
Gefafee  als  Folge  einer  vier  Jahre  zuvor  akquirierten  Lues  gewesen.  Im  Verlauf 
von  Jahren  sind  damals  unter  einer  energischen  antiluetischen  Behandlung  mit 
nachfolgender  Ubungstherapie  die  Sprachstorung  und  die  motorischen  Lahmungs- 
erscheinungen  vollstandig  zuriickgegangen,  so  dafe  sich  der  Patient  jahrelang  fur 
ganz  gesund  hielt  und  seinen  anstrengenden  Dienst  ohne  Unterbrechung  versehen 
hat.  Erst  vor  6  Wochen  ist  ein  neuer  Insult  eingetreten.  Anscheinend  mitten  in 
voUer  Gesundheit  —  jedenfalls,  ohne  da6  alarmierende  Vorboten  vorausgegangen 
waren  —  fuhlte  sich  der  Kranke  eines  Abends  auf  der  Strafee  „nicht  ganz  wohl, 
ein  wenig  schwindelig",  und  als  er  nach  einigen  Minuten  seine  nahegelegene 
Wohnung  erreicht  hatte,  konnte  er  nicht  mehr  sprechen.  Auch  das  Schlingen 
war  ihm  kaum  moglich ;  er  verschluckte  sich  anhaltend.  Flussigkeiten  und  Speise- 
teile  kamen  beim  Versuch,  zu  schlucken,  wieder  durch  die  Nase  heraus.  Der 
Speichel  flofe  fortdauernd  aus  dem  Munde  ab,  den  der  Kranke  nicht  mehr  geschlossen 
zu  halten  vermochte. 

Nach  dieser  Anamnese  handelt  es  sich  offenbar  um  einen  Fall,  den  wir  auf 
Grund  des  plotzlichen  Eintritts  aller  Lahmungserscheinungen  als  akute  (apo- 
plektische) Bulbarparalyse  zu  bezeichnen  berechtigt  sind.  Meist  liegen  der- 
artigen  Fallen  kleine  Blutungen  oder  Erweichungsherde  bei  Thrombose  einzelner 
Aste  der  A.  vertebralis  oder  A.  basilaris  zugrunde.  Grofeere  Blutungen  im  Pons 
und  in  der  Medulla  oblongata  verlaufen  in  der  Kegel  todlich,  be  vor  das  Krank- 
heitsbild  gedeutet  werden  kann.  Embolische  Erweichungsherde  werden  nur  selten 
beobachtet. 

Bei  unserem  Patienten  fallt  zunachst  die  Starre  des  Gesichtsausdrucks  auf,  in 
dem  jede  lebhaftere  Mimik  fehlt.  Schlaff  hangt  die  Wangenmuskulatur  herab.  Die 
beiden  Nasolabialfalten  sind  auffallend  seicht.    Der  Mund  wird  allerdings  augen- 
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blicklich  geschlossen  gehalten,  aber  nur  mit  geringer  Kraft,  und  der  Kranke  fuhrt 
andauernd  sein  Taschentuch  zum  Munde,  um  den  standig  ausfliefeenden  Speichel 
aufzufangen.  Ein  Unterschied  in  der  Stilrke  der  FazialisUihmung  zwischen  beiden 
Seiten  ist  in  der  Ruhe  nicht  auffallig;  bei  willkQrlichen  Bewegungen  scheint  in- 
dessen  die  linke  Gesichtsmuskulatur  etwas  zuriickzubleiben. 

Das  Sensorium  des  Patienten  ist  vollkommen  frei,  und  seine  Intelligenz  ist 
nicht  beeintrachtigt.  Doch  kOnnte  man  leicht  derartige  Kranke  fUr  dement  halten, 
weil  sie  oft  bei  den  geringsten  AnU\ssen  ins  Weinen  oder  Lachen  geraten.  Dieses 
Weinen  und  Lachen  tragt  aber  ganz  unverkennbar  einen  krampfhaften  Charakter; 
es  ist  nicht  durch  eine  psychische  Alteration,  vielmehr  lediglich  durch  eine  in  ihrer 
Intensitilt  wechselnde,  tonische  Anspannung  der  mimischen  Gesichtsmuskulatur 
bedingt.  Auch  bei  unserem  Patienten  wird  Ihnen  im  Laufe  der  Untersuchung 
diese  Neigung  zu  krampfhaftem  Weinen  auffallen. 

Unserer  Aufforderung,  seine  Zunge  zu  zeigen,  kann  der  Kranke,  dessen  Zu- 
stand  sich  iibrigens  in  den  letzten  Wochen  schon  wesentlich  gebessert  hat,  nicht 
Folge  leisten.  Die  Zunge  wird  kaum  bewegt;  sie  liegt  vielmehr  schlaff  wie  ein 
fremder  Korper  dem  Boden  der  Mundhohle  auf,  und  wenn  wir  den  Spatel  ein- 
fuhren,  um  uns  ilber  das  Verhalten  des  Gaumensegels  zu  unterrichten,  so  ver- 
missen  wir  den  Widerstand,  den  die  Zunge  normalerweise  durch  EmporwOlben 
dem  Herabdrucken  durch  den  eingeftihrten  Spatel  entgegensetzt.  Bei  der  Palpation 
fuhlt  sich  die  Zunge  weich  und  weniger  konsistent  als  normal  an.  Auf  der  linken 
Seite  der  Zunge  ist  die  Schleimhaut  vielfach  eingezogen  und  runzelig  und  die 
Gesamtmasse  des  Organs  diinner  und  flacher  als  auf  der  rechten  Seite.  Gelegent- 
hch  treten  auf  der  linken  Zungenhalfte  fibrillare  Zuckungen  auf,  die  Begleiterschei- 
nungen  der  degenerativen  Muskelatrophie.  Diese  beginnende  Atrophie  der  Zunge 
ist  indessen  erst  im  Laufe  der  letzten  Woche  deutlich  geworden,  da  naturlich  bis 
zu  ihrer  Entwickelung  eine  geraume  Zeit  seit  dem  Insult  verstreichen  mufete. 

Die  degenerative  Muskelatrophie  gehort  nicht  zu  den  regelmafeigen  Befunden 
der  apoplektischen  Bulbarparalyse,  und  wo  sie  eintritt,  ist  sie  meistens  auf  das 
eine  oder  andere  Nervengebiet  beschrankt,  etwa  auf  eine  Zungenhalfte,  wie  hier. 
Denn  in  der  Regel  betrifft  der  Erweichungsherd  nicht  das  Gebiet  der  motorischen 
Hirnnervenkerne  selbst,  sondern  die  kortikonukleare  Bahn,  die  von  der  Hirnrinde 
zu  den  Kernen  fiihrt,  und  zwar  in  der  Nahe  ihres  Eintritts  in  das  Kernareal.  Nur 
wenn  das  letztere  mitbetrofifen  ist,  was  indessen  gewohnlich  nur  in  kleiner  Aus- 
dehnung  geschieht  —  etwa  wie  hier  der  linke  Hypoglossuskern  — ,  wird  auch  im 
klinischen  Bild  der  akuten  Bulbarparalyse  die  degenerative  Muskelatrophie  nicht 
ausbleiben. 

Bei  der  Inspektion  des  Gaumensegels  zeigt  es  sich,  da6  die  Bewegungsfahig- 
keit  desselben  in  hohem  Mafee  beeintrachtigt  ist.  In  der  Ruhe  und  bei  der  Atirapng 
hangt  das  Zapfchen  gerade  und  schlaff  herab,  und  bei  der  Phonation  wird  das 
Gaumensegel  nur  sehr  wenig  gehoben,  wahrend  eine  Verkiirzung  des  Zapfchcns 
nicht  bemerkbar  wird.  Auch  an  den  Kaumuskeln  ist  beiderseits  eine  ziemlich 
hochgradige  SchwSche  vorhanden. 
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Angesichts  dieser  ausgedehnten  Lahmungserscheinungen  an  der  Zunge,  an 
der  Lippen-  und  Kaumuskulatur  und  am  Gaumensegel,  also  gerade  im  Gebiete 
derjenigen  Muskelgruppen,  die  wir  zum  Sprechen  benotigen,  ist  es  selbstverstand- 
lich,  dafe  in  unserem  Falle  auch  eine  hochgradige  Storung  der  Sprechbewegungen 
vorhanden  ist,  d.  h.  eine  SprachstOrung  vom  Charakter  der  Anarthrie.  Aller- 
dings  hat  sich  auch  diese  Storung  in  den  letzten  Wochen  schon  etwas  gebessert. 
Unmittelbar  nach  dem  Insult  ist  der  Kranke  gSnzlich  unfahig  zu  sprechen  ge- 
wesen,  nicht  weil  ihm  das  Wortgedachtnis  gefehlt  hat  oder  sein  Wortschatz 
ein  verminderter  gewesen  ist,  sondern  lediglich,  weil  seine  gesamte  Sprach- 
muskulatur  mehr  oder  weniger  vollstandig  gelahmt  gewesen  ist.  In  der  Zwischen- 
zeit  hat  es  der  Kranke  durch  systematische  Ubungen  gelernt,  die  paretischen 
Muskeln  soweit  zu  gebrauchen,  dafe  er  die  einzelnen  Laute  und  selbst  einfache 
Worte,  wie  „Ja,  Papa,  Mama,  Amme,  Tinte"  u.  dergl.  wieder  aussprechen  kann. 
Kompliziertere  Worte  oder  gar  Satze  vermag  er  noch  nicht  zu  sprechen,  und  seine 
Aussprache  ist  auch  noch  immer  recht  mangelhaft  und  undeutlich. 

Motorische  Lahmungserscheinungen  an  den  Extremitaten  hat  der  letzte  Insult 
nicht  zur  Folge  gehabt.  Auch  Storungen  der  Sensibilitat  sind  nicht  vorhanden, 
wie  es  gewohnlich  bei  der  akuten  apoplektischen  Bulbarparalyse  zu  sein  pflegt. 

Der  Verlauf  des  Leidens  ist  meistens  ein  regressiver,  insofern  alle  Krank- 
heitserscheinungen  unmittelbar  nach  ihrem  Einsetzen  am  ausgesprochensten  sind 
und  in  der  Folgezeit  oft  eine  Besserung  eintritt.  Immerhin  ist  die  Prognose  ernst. 
Die  Lahmung  der  Schlundmuskulatur  fiihrt  naturlich  zu  einem  haufigen  Ver- 
schlucken,  nicht  nur  von  Fliissigkeiten  und  Speiseteilen,  die  infolge  der  Kau- 
muskelschwache  nur  mangelhaft  zerkleinert  werden  und  angesichts  der  Zungen- 
lahmung  oft  im  Munde  zwischen  den  Zahnreihen  und  der  Wangenschleimhaut 
liegen  bleiben,  sondern  auch  zu  einem  Verschlucken  des  Speichels,  namentlich  im 
Schlafe.  Die  unglucklichen  Kranken  sind  deshalb  standig  den  Gefahren  der 
Schluckpneumonie  ausgesetzt,  wie  sie  iiberhaupt  fur  Erkrankungen  des  Kehlkopfs, 
der  Bronchien  und  Lungen  besonders  empfanglich  zu  sein  scheinen. 

Da  in  unserem  Fall  die  Erkrankung  der  Gefafee,  die  zu  dem  Erweichungs- 
herd  im  Bulbus  gefuhrt  hat,  zweifellos  eine  spezifische  ist,  wurde  unverziiglich 
eine  energische  antiluetische  Behandlung  eingeleitet,  von  der  wir  noch  eine  weitere 
Besserung  des  Leidens  erwarten  diirfen. 

65.  Pseudobulbarparalyse  und  zerebrobulbare  Glossopharyngolabial- 
Paralyse. 

Die  gleiche  Form  von  Sprachstorung  ist  in  charakteristischerWeise  bei  einem  an- 
deren  Kranken  vorhanden,  einem  65jahrigen  Kaufmann,  der  bereits  vor  30  Jahren 
einen  ,,Schlaganfall"  erlitten  hat.  Damals  haben  ausgesprochene  Lahmungser- 
scheinungen an  den  rechtsseitigen  Extremitaten  und  an  der  Zunge  bestanden,  die 
jedoch  im  Verlauf  von  wenigen  Wochen  vollstandig  zuriickgegangen  sind.  Jahr- 
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zehntelang  ist  keine  weitere  StOrung  eingetreten;  erst  am  ii.  Marz  1905  hat  der 
Kranke,  nachdem  er  schon  in  den  letzten  Monaten  vorher  hSufig  iiber  Kopf- 
schmerzen,  mangelnden  Schlaf,  Ohrensausen  und  Schwindel  zu  klagen  hatte,  aufs 
neue  einen  Insult  erlitten,  der  indessen  ohne  Bewufetseinsverlust  einhergegangen 
ist.  Bei  einem  heftigen  Schwindelanfall  sturzte  der  Kranke  zu  Boden,  und  in 
wenigen  Stunden  kam  das  typische  Bild  der  a  kuten  (apoplektischen)  Bulbar- 
paralyse  zur  voUen  Entwickelung,  Die  Sprache  war  infolge  einer  hochgradigen 
Dysarthrie  fast  unverstandlich ;  die  Zunge  konnte  nicht  iiber  die  Mundoffnung  her- 
vorgestreckt  werden,  sie  lag  vielmehr  gerade  und  nahezu  unbeweglich  auf  dem  Boden 
der  Mundhchle,  ohne  sich  beim  Einfuhren  des  Spatels  emporzuwOlben.  Bei  der 
Phonation  hob  sich  das  Gaumensegel  nicht,  und  das  Zapfchen  blieb  schlaflf  in  der 
Mittellinie  herabhSngen.  Das  Schlingen  war  sehr  erschwert,  so  dafe  bald  eine 
hochgradige  Sekretstockung  in  der  Tiefe  des  Pharynx  zustande  kam.  Infolge 
einer  Schwache  der  Kaumuskulatur  war  der  aktive  Kieferschlufe  nicht  moglich; 
der  Mund  wurde  standig  halboffen  gehalten,  und  aus  beiden  Mundwinkeln  flo& 
reichlich  Speichel  aus.  Auch  in  der  Muskulatur  des  unteren  Fazialisgebietes  war 
eine  beiderseitige  asymmetrische  Lahmung  vorhanden.  Am  rechten  Arm  und  an 
beiden  Beinen  liefe  sich  keine  Storung  nachweisen;  am  linken  Arm  und  an  der 
Hand  fand  sich  dagegen  eine  deutliche  Parese  und  leichte  Ataxie.  Die  Sensi- 
bilitat  war  vollig  intakt;  Blase  und  Mastdarm  funktionierten  normal.  Das  Sen- 
sorium  war  ungetrubt,  die  Intelligenz  nicht  beeintrachtigt.  Mit  gutem  Verstandnis 
folgte  der  Kranke  dem  Gang  der  Untersuchung ;  er  fafete  alle  Fragen,  die 
an  ihn  gerichtet  wurden,  klar  auf  und  gab  verstandige  Auskunft  uber  seine  Lebens- 
schicksale  und  den  Verlauf  des  letzten  Insults.  Um  sich  bei  seiner  starken  Sprach- 
storung  der  Umgebung  verstandlich  zu  machen,  brachte  er  seine  Antworten  und 
Wiinsche  zu  Papier,  wobei  seine  Schrift  nicht  die  geringste  Storung  aufwies. 

Vom  fiinften  Tage  nach  dem  Insult  an  liefe  sich  ein  deutlicher  Ruckgang  aller 
Lahmungserscheinungen  feststellen.  Zunachst  besserten  sich  das  Schlingvermogen 
und  die  Beweglichkeit  der  Zunge,  allmahlich  auch  die  Parese  der  Gesichts-  und 
Kaumuskulatur  und  des  linken  Armes,  zuletzt  die  Sprache.  Am  17.  Mai  wurde 
der  Kranke  aus  dem  Hospital,  in  dem  er  zwei  Tage  nach  dem  Insult  Aufnahme 
gefunden  hatte,  entlassen.  Aufeer  einer  leichtverwaschenen,  aber  doch  deutlich 
verstandlichen  Sprache  waren  damals  keinerlei  Krankheitserscheinungen  von  seiten 
des  Nervensystems  vorhanden. 

Zu  seiner  weiteren  Erholung  brachte  der  Kranke  die  nachsten  Monate  in 
einem  benachbarten  Solbade  zu.  Anfangs  scheint  es  ihm  dort  ganz  be- 
friedigend  ergangen  zu  sein.  Bald  aber  traten  Kopfschmerz  und  mangelnder 
Schlaf  von  neuem  auf;  die  Schwindelanfalle  stellten  sich  wieder  haufiger  und  in  der 
fruheren  Heftigkeit  ein,  und  mehr  und  mehr  zeigte  sich  eine  auflfallige  VerSnde- 
rung  im  psychischen  Verhalten  des  Kranken.  Er  wurde  zerstreut  und  vergefelich, 
leicht  reizbar  und  zeitvveise  derartig  erregt,  dafe  er  mit  seiner  Umgebung  in  Streit 
geriet.  Er  wechselte  haufig  die  Wohnung,  weil  er  sich  von  seinen  Wirtsleuten 
verfolgt  glaubte,   und  gab  so  viel   Geld  aus,    dafe  er  schliefilich  ganz  mittel- 
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los  hierher  zuruckgebracht  wurde,  nachdem  er  vorubergehend  Aufnahme  in  einem 
ausvvartigen  Krankenhaus  gefunden  hatte.  Es  ist  bedauerlich,  dafe  der  Patient  bis 
dahin  nicht  fortwahrend  unter  arztlicher  Beobachtung  gestanden  hat.  Wir  wissen 
bei  dieser  Sachlage  nicht,  ob  sich  die  geschilderten  psychischen  Anomalien  im 
Anschlufe  an  neue  Insulte  entwickelt  haben,  und  ob  das  Zustandsbild,  das  der  Kranke 
bei  seiner  Ruckkehr  bot,  und  das  sich  seitdem  nicht  wesentlich  geandert  hat,  all- 
mahlich  oder  apoplektiform  entstanden  ist.  Die  hochgradige  Demenz  des  Kranken 
macht  es  uns  unmoglich,  hieruber  Zuverlassiges  zu  erfahren. 

Am  lo.  November  1905  wurde  der  inzwischen  stark  ergraute  Patient  wieder 
in  das  hiesige  Krankenhaus  aufgenommen,  in  ahnhchem  korperlichem  Zustand 
wie  bei  der  ersten  Aufnahme,  6  Monate  zuvor, 
wiederum  mit  einer  hochgradigen  Sprach- 
storung  von  ausgesprochen  bulbarem  Cha- 
rakter.  Im  Gegensatz  zu  fruher  zeigte  er 
aber  diesmal  ein  dement-euphorisches  Ver- 
halten;  in  stereotyper  Weise  drangte  er  tag- 
lich  auf  seine  Entlassung,  verlangte  seine 
Kleider,  blieb  aber  zufrieden  und  heiter,  wenn 
seinem  Verlangen  nicht  stattgegeben  und  er 
auf  den  nachsten  Tag  vertrostet  wurde.  Haufig 
war  der  Kranke  desorientiert;  bei  starkerer 
Verwirrtheit  verhefe  er  das  Bett,  urinierte  in 
das  Zimmer,  lief  im  Hemd  auf  den  Korridor, 
drehte  die  erreichbaren  Wasserhahne  auf 
und  dergl. 

Haltung  und  Gang  des  Kranken  und 
sein  anscheinend  erstaunt-lachelnder  Gesichts- 
ausdruck  (Fig.  218)  sind  vor  allem  charakte- 
ristisch.  Breitspurig,  mit  steifgehaltenem,  ge- 
strecktem  Rumpfe  und  nach  hinten  iiberge- 
worfenem  Kopf  tritt  der  Kranke  ein,  als  ob 
es  galte,  einem  Ubergewicht,  das  seine  Fufee 
zum  Boden  zieht,  die  Wage  zu  halten.  Tat- 

sachlich  wird  ihm  das  Gehen  durch  eine  deutUche  Hypertonie  in  der  ge- 
samten  Muskulatur  der  Unterextremitaten  erhebhch  erschwert,  und  nur  mit 
Muhe  kann  er  die  auswarts  gestellten  Fufee  erheben,  die  mit  den  Hacken  an 
dem  Boden  festzukleben  scheinen.  Dabei  ist  sein  Gang  entschieden  unsicher, 
und  wenn  der  Kranke  auf  einem  Strich  gehen  soil,  gerat  er  bald  nach  beiden 
Seiten  hin  ins  Schwanken.  Auch  beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  (Rom- 
bergsches  Symptom)  und  beim  Kniehackenversuch  tritt  diese  Unsicherheit  deut- 
lich  in  die  Erscheinung  und  zwar  bei  letzterem  am  linken  Bein  deutlicher  als 
rechts.  Dabei  ist  an  beiden  Unterextremitaten  nur  eine  auffallig  geringe  Parese 
vorhanden,  die  wiederum  auf  der  linken  Seite  etwas  starker  ist  und  hier  vor- 


Fig.  218. 

Zerebrobulbare  Glossopharyngolabial- 
Paralyse.  Erstaunt-lachelnder  Gesichts- 
ausdruck.    Eigene  Beobachtung. 
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wiegend  die  Beugemuskulatur  betrifft.  Bei  passiven  Bewegungsversuchen  zeigt 
sich,  da6  auch  die  Spasmen  in  der  Unterextremitatenmuskulatur  links  erheblich 
starker  sind  als  rechts,  und  dementsprechend  ist  links  ein  Patellarklonus  vor- 
handen,  wahrend  rechts  das  Kniephanomen  nur  lebhaft  gesteigert  ist.  Ein  ahn- 
licher  Unterschied  lafet  sich  an  den  Achillessehnenreflexen  nicht  auffinden,  sie  sind 
beiderseits  recht  lebhaft;  Fufeklonus  ist  aber  nicht  auszulOsen.  Dagegen  tritt  bei 
taktilen  Reizen  der  Fufesohle  und  bei  festem  Streichen  entlang  der  Tibia  eine 
isolierte  Dorsalflexion  der  Grofezehe  ein  (Babinskisches  und  Oppenheimsches 
Phanomen).  Muskelatrophien  und  andere  trophische,  sowie  vasomotorische  St5- 
rungen  fehlen;  die  Sensibilitat  ist  anscheinend  vollkommen  intakt. 

Auch  an  den  Oberextremitaten  des  Kranken  ist  beiderseits  eine  spastische 
Parese  vorhanden;  aber  hier  treten  im  Gegensatz  zu  dem  Verhalten  der  Beine 
die  Spasmen  entschieden  gegen  die  Paresen  zuruck.  An  der  Muskulatur  des 
rechten  Arms  sind  sie  nur  sehr  gering  und  auch  links  nur  in  den  Streckern  des 
Unterarms  einigermafeen  erheblich.  Dagegen  ist  die  Parese  an  den  Armen  wesent- 
lich  starker  als  an  den  Beinen,  und  auch  hier  wieder  auf  der  linken  Seite  starker 
als  rechts.  Das  gleiche  gilt  fiir  den  Trizepsreflex  und  die  Periostreflexe  am 
Unterarm.  Auch  die  beiderseits  vorhandene  Ataxie,  die  hauptsachlich  bei  Bewe- 
gungen  in  den  Schulter-  und  Ellbogengelenken  in  die  Erscheinung  tritt,  wahrend 
die  Koordination  der  Bewegungen  der  Hande  und  Finger  weniger  stark  gestSrt 
ist,  ist  links  deutlicher.  Infolgedessen  ist  der  Kranke  sehr  wohl  imstande,  mit 
der  rechten  Hand  ganz  fliefeend  zu  schreiben,  wenn  er  dabei  auch  ab  und  zu 
einmal  ausfahrt.  Sensibilitatsstorungen  scheinen  auch  an  den  Oberextremitaten 
vollstandig  zu  fehlen. 

Der  Gesichtsausdruck  des  Kranken  (Fig.  218)  ist  fast  stets  der  gleiche.  Der 
meist  halbgeoffnete  Mund  ist  wie  zum  Lachen  in  die  Breite  verzogen,  die  Augen 
sind  weit  offen,  die  Brauen  emporgezogen,  die  Haut  der  Stirn  in  leichte  Furchen 
gelegt,  wodurch  das  Antlitz  des  Kranken  einen  freundlichen,  erstaunt-lachelnden 
Ausdruck  gewinnt.  Mag  dieser  Gesichtsausdruck  auch  im  allgemeinen  der  dement- 
euphorischen  Stimmungslage  des  Patienten  entsprechen,  so  ist  er  doch  nicht  durch 
diese  bedingt,  vielmehr  die  Folge  einer  standigen  Hypertonic  der  mimischen  Ge- 
sichtsmuskulatur,  und  deshalb  liegt  eine  eigentilmhche,  krankhafte  Starre  auf  den 
Zugen  des  Kranken,  denen  jedes  lebhaftere  Mienenspiel  fehlt.  Dabei  ist  die  untere 
Fazialismuskulatur  beiderseits  paretisch  bei  normaler  elektrischer  Erregbarkeit; 
versucht  der  Kranke  zu  pusten,  so  tritt  ein  Flattern  beider  Wangen  ein.  Die 
Parese  ist  aber  wiederum  auf  der  linken  Seite  starker  als  rechts.  Bei  einem 
vorubergehenden  Nachlassen  der  Hypertonic  steht  der  linke  Mundvvinkel  in  der 
Ruhe  tiefer  und  bleibt  bei  der  Innervation  deutlich  gegen  rechts  zuruck.  Es  ist 
nicht  leicht,  dies  zu  beobachten;  denn  sobald  der  Kranke  die  Aufmerksamkeit  ftuf 
sich  gelenkt  sieht,  oder  gar  wenn  er  zu  sprechen  versucht,  tritt  eine  noch  starkere, 
krampfhafte  Verziehung  der  Gesichtsmuskulatur  ein,  die  bald  mehr  den  Eindruck 
des  Lachens,  bald  mehr  des  Weinens  (Fig.  219)  macht.  Oft  treten  hierbei  auch 
eigentiimliche  St5rungen  der  Atmung  und  des  Schluckens  auf,  ein  rauher,  hohl 
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klingender  Husten,  wahrend  dessen  der  Kranke  sich  meistens  verschluckt  und  in 

ein  heftiges  R^uspern  und  Wurgen  gerat.    Dieses  „Zwangslachen  und  -weinen"  ist 

lediglich  die  Folge  anfallsvveise  auftretender  Steigerungen  des  standig  vorhandenen 

erhohten  Muskeltonus;  es  ist  eine  Zwangsb ewe gung,  kein  Zwangsaffekt.  Dem- 

entsprechend  tritt  bei  dem  Zvvangsweinen  infolge  der  angestrengten  Atmung  wohl 

eine  Rotung  der  Konjunktiven,  aber  keine  Tranensekretion  auf.  Drolligerweise 

wird  bei  diesen  Zwangsbewegungen  auch  haufig  die  Galea  aponeurotica  angespannt, 

indem  nicht  nur  auf  der  Stirn  tiefere  Furchen  erscheinen,  sondern  durch  starkere 

Kontraktionen  des  M.  occipitalis  auch  die 

Haut  des  Hinterkopfs  in  Falten  gelegt  wird. 

Auch  das  Gaumensegel,  die  Kau-, 

Schlund-  und  Zungenmuskulatur  sind  mehr 

oder  weniger  an  der  Lahmung  beteiligt; 

die  Beweglichkeit  der  Stimmbander  ist  da- 

gegen  voUkommen  normal.  Das  Gaunien- 

segel  hebt  sich  bei  der  Phonation  nur 

in  geringem  Malae,  wahrend  das  Zapfchen 

bewegungslos    und    schlaff  herabhangt. 

Der  Unterkiefer  kann  nur  mit  geringer 

Kraft  seitlich  verschoben  und  gegen  den 

Oberkiefer  angeprefet  werden ;  meist  steht 

der  Mund  sogar  leicht  offen.  Lippen  und 

Zunge   sind  deshalb  trocken,   und  der 

Kranke  hat  das  Bedurfnis,  sie  standig  an- 

zufeuchten.  Die  Zunge,  die  namentlich  in 

ihrem  hinteren  Abschnitt  stark  belegt  ist, 

zeigt  keine  Atrophie  und  keine  fibrillaren 

.       .  ■I'lg-  219. 

Zuckungen;  sie  wird  wohl  gerade,  aber     .      ,       ,         j  u  iu--       1  -r 

,  a  >  Apoplektische  Pseudobulbarparalyse.  Zwangs- 

nur  mit  Muhe,  langsam  und  unvollkommen  weinen.  Eigene  Beobachtung. 

hervorgestreckt,   und  jede  raschere  Be- 

wegung  derselben,  namentlich  an  der  Aulsenseite  der  Zahnreihen  entlang  und  nach 
der  Wange  zu,  ist  unmoglich.  Infolgedessen  ist  das  Einspeicheln  der  Speisen  und 
das  Kauen  derselben  sehr  erschwert,  und  auch  mit  dem  Schlucken  selbst  hat  der 
Kranke  grofee  Miihe.  Er  verschluckt  sich  oft  derart,  da6  Flussigkeiten  und  Speise- 
teile  aus  der  Nase  hervortreten,  und  gerat  dabei  leicht  ins  Husten  und  Wiirgen. 

Zungenwurzel,  hintere  Rachenwand,  Gaumensegel  und  Epiglottis  sind  beider- 
seits  nahezu  anasthetisch,  so  dafe  es  nicht  gelingt,  einen  Wiirgreflex  auszulosen. 
Im  iibrigen  erscheint  die  Sensibilitat  des  Gesichts  vollkommen  intakt.  Eine  exakte 
Geruchs-  und  Geschmacksprufung  lafet  sich  bei  der  Demenz  des  Kranken  und  bei 
der  durch  die  hochgradige  Sprachstorung  bedingten  Schwierigkeit,  sich  mit  ihm 
zu  verstandigen,  nicht  vornehmen. 

Die  Pupillen  sind  gleichweit;  sie  verengern  sich  prompt  bei  Lichteinfall  und 
bei  der  Konvergenz;  die  Bewegungen  der  Bulbi  zeigen  keine  Storung;  das  Seh- 
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vermOgen  des  Kranken  ist  gut;  Augenhintergrund  und  Gesichtsfelder  sind  normal. 
Von  seiten  des  GehOrorgans  ist  eine  StOrung  nicht  nachzuweisen. 

Angesichts  der  gcschilderten  Lshmungserscheinungen  im  Gebiet  zahlreicher 
I  lirnnervenpaare,  und  zwar  gerade  derjenigen,  welche  die  beim  Sprechen  in  Aktion 
tretendcn  Muskelgi  uppen  innervieren  —  Lippen,  Zunge,  Gaumensegel,  Schlund- 
kopf,  Kauniuskulatur  — ,  ist  es  selbstverstandlich,  dafi  bei  dem  Kranken  eine  hoch- 
gradige  SprachstOrung  vorhanden  ist,  und  zwar  eine  bulbare  Anarthrie.  Bei 
vollkommen  korrektem  Satzbau  und  bei  richtiger  Folge  der  einzelnen  Worte,  sowie 
der  einzelnen  Buchstaben  und  Silben  im  Wort  ist  lediglich  die  Aussprache  der 
Laute  mangelhaft  und  verstiimmelt.  Die  Storung  tritt  deshalb  schon  sehr  deutlich 
zutage,  wenn  wir  den  Kranken  buchstabieren  lassen.  Alle  Vokale  werden  mit 
einem  nasalen  Beiklang  ausgesprochen;  auch  bei  vielen  Konsonanten  ist  die  Aus- 
sprache fehlerhaft,  und  zwar  sind  es  sowohl  Lippen-,  wie  Zahn-  und  Kehllaute, 
bei  denen  die  mangelnde  Innervation  der  Sprachmuskulatur  zum  Ausdruck  kommt. 
So  spricht  der  Kranke  b  und  w  wie  m,  p  wie  mb,  t  wie  das  englische  th,  s  wie  i, 
k  und  r  wie  ch  und  dergl.  Bei  dieser  fehlerhaften  Aussprache  der  einzelnen 
Buchstaben  ist  die  Sprache  recht  schwer  verstandlich,  zumal  jeder  Versuch,  zu 
sprechen,  zu  einer  verschieden  starken  Steigerung  der  an  sich  schon  vorhandenen 
Hypertonic  in  den  einzelnen  Muskelgruppen  fuhrt,  und  weil  haufig  infolge  krampf- 
hafter  Exspirationen  einzelne  Silben  explosionsartig  hervorgestofeen  werden,  wahrend 
andere  kraftlos  und  eintonig  folgen. 

Das  jetzige  Zustandsbild  des  Kranken  setzt  sich  also  aus  beiderseitigen 
spastischen  Lahmungserscheinungen  zusammen,  die  in  erster  Linie  zahlreiche  Hirn 
nervenpaare  betreffen.  Vollkommen  frei  geblieben  sind  nur  die  hciheren  Sinnes- 
und  die  Augenmuskelnerven  (I  bis  IV,  VI  und  VIII).  Alle  ubrigen  Hirnnervfn- 
paare  sind  mehr  oder  weniger  in  den  Krankheitsprozefa  einbezogen,  und  zwar  vor- 
wiegend,  soweit  es  sich  um  gemischte  Nerven  handelt,  ihre  motorischen  Fasern. 
Eine  deutliche  Sensibilitatsstorung  ist  nur  im  Bereich  der  Nn.  glossopharyngeus 
und  vagus  nachzuweisen.  AUerdings  ist  bei  dem  psychischen  Verhalten  des  Kranken 
eine  einwandfreie  Priifung  des  Empfindungsvermogens,  Geruchs  mid  Geschmacks 
nicht  moglich.  An  der  motorischen  Lahmung  sind  aber  auch  die  Extremitaten 
beteiligt,  und  zwar  sind  an  den  Armen  die  Paresen,  an  den  Beinen  die  Spasmen 
starker,  zudem  ist  eine  deutliche  Ataxic  vorhanden.  Alle  Krankheitserscheinungen 
sind,  soweit  sie  die  mimische  Gesichtsmuskulatur,  die  Arme  und  Beine  betreffen, 
auf  der  linken  Seite  in  starkerem  Mafee  vorhanden  als  rechts.  Begleitet  wird 
dieses  somatische  Zustandsbild  von  einer  Reihe  psychischer  Anomalien,  in  deren 
Mittelpunkt  die  Demenz  steht.  Wie  hochgradig  die  Verblodung  des  Kranken  ist, 
zeigt  ein  Brief  desselben  vom  23.  Januar  1906,  den  er  ,,23.  Januar  1865"  datiert 
hat.  Der  Kranke,  dessen  Vater  schon  vor  13  Jahren  verstorben  ist,  hatte  damals 
gehOrt,  dafe  von  dem  Abteilungsarzt  seine  Uberfuhrung  in  die  Irrenanstalt  erwogen 
wurde,  und  schrieb  daraufhin  an  den  Chefarzt  des  Hospitals: 

„Diese  Idee  erregte  mich  fiirclitbar,  und  ich  wufate  inir  keinen  anderen  Rat,  als  mich  an 
meinen  alten,  Sojahrigen  Vater  zu  wcnden  in  einem  Briefe,  in  weichem  ich  ihn  um  Hilfe  gegen 
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den  Dr.  .  .  .  bat,  um  vor  dem  Irrenhause  bewahrt  zu  bleiben.  Meinen  Vater  trOstete  ich  damit, 
da&  Dr.  .  .  .  kein  grofies  Licht  sei  und  er  sicli  keine  Sorgen  zu  machen  brauche.  Dieser  Brief  ist 
von  der  Post  zuruckgekommen  mit  der  Mitteilung,  dafi  Adressat  verstorben  sei  " 

Wenn  wir  uns  nun  eine  Anschauung  uber  die  Genese  des  jetzigen  Zustands- 
bildes  der  Krankheit  bilden  wollen,  mussen  wir  die  ganze  Entwickelung  des  Lei- 
dens  beriicksichtigen  und  zunachst  darilber  klar  zu  werden  suchen,  wie  das  im 
Milrz  1905  aufgetretene  Krankheitsbild  zustande  gekommen  ist,  Nachdem  bei 
einem  65jahrigen  Manne  schon  ISngere  Zeit  die  Erscheinungen  der  zerebralen 
Arteriosklerose  (Kopfdruck,  Schwindel,  Ohrensausen,  Schlaflosigkeit)  bestanden 
batten,  trat  im  Anschlufe  an  einen  heftigen  Schwindelanfall  im  Verlauf  von  einigen 
Stunden  das  typische  Bild  der  akuten  (apoplektischen)  Bulbarparalyse  in  voller  Ent- 
wickelung auf.  Bei  dieser  Sachlage  mussen  wir  in  erster  Linie  an  eine  Thrombose 
im  Gebiet  der  den  Bulbus  ernahrenden  Gefafie  mit  einem  oder  mehreren  kleinen 
sekundaren  Erweichungsherden  im  Bulbus  selbst  denken.  Fiir  diese  Annahme 
wtirde  auch  die  Doppelseitigkeit  der  Lahmungserscheinungen  im  Gebiet  der  Hirn- 
nerven  und  die  leichte  Ataxie  des  paretischen  linken  Armes  sprechen,  die  wir  als 
bulb  are  Ataxie  auffassen  mussen.  Der  Herd  konnte  indessen  nicht  wohl  die 
motorischen  Hirnnervenkerne  selbst  betroflfen  haben;  denn  die  ausgedehnten 
Lahmungserscheinungen  im  Gebiet  der  Lippen-,  Kau-,  Schlund-  und  Zungen- 
muskulatur  bildeten  sich  bis  auf  eine  restierende,  geringe  Storung  der  Sprache  in 
wenigen  Wochen  voUstandig  zuruck,  ohne  dafe  es  zu  einer  degenerativen  Atrophie 
der  Muskulatur  gekommen  ware. 

Freilich  dilrfen  wir  nicht  aufeer  acht  lassen,  dafe  der  Kranke  schon  30  Jahre 
vor  dem  apoplektiformen  Einsetzen  der  Bulbarerscheinungen  einen  Insult  erlitten 
hat.  Damals  waren  Lahmungserscheinungen  an  den  rechtsseitigen  Extremitaten 
und  an  der  Zunge  vorhanden;  es  hat  sich  also  offenbar  um  einen  linksseitigen 
Hirnherd  gehandelt,  vermutlich  um  einen  kleinen,  auf  dem  Boden  einer  luetischen 
Endarteriitis  entstandenen  Erweichungsherd  im  Verlauf  der  kortikobulbaren  Leitungs- 
bahnen.  Ist  zu  diesem  linksseitigen  Herd  im  JVlarz  1905  ein  r echtsseiti  ger 
hinzugetreten,  wofiir  die  Parese  des  linken  Arms  im  damaligen  Zustandsbilde  der 
Krankheit  sprechen  wurde,  so  mufete  aus  der  jetzt  doppelseitigen  Zerstorung  der 
zerebralen  Leitungsbahnen  der  gleiche  Symptomenkomplex  resultieren,  wie  aus 
einer  Erweichung  im  Bulbus  selbst.  Wir  batten  alsdann  die  im  Marz  1905  auf- 
getretenen  Krankheitserscheinungen  nicht  als  akute  (apoplektische)  Bulbarparalyse, 
sondern  als  zerebrale  Pseudobulbarparalyse  aufzufassen. 

Ein  sicherer  Entscheid  wird  sich  bei  Lebzeiten  des  Kranken  nicht  treffen 
lassen.  Wie  dem  aber  auch  sei,  das  jetzige  Zustandsbild  der  Krankheit  kOnnen 
wir,  obwohl  es  auf  somatischem  Gebiet  eine  weitgehende  Ahnlichkeit  mit  der 
akuten  Bulbarparalyse  zeigt,  nicht  mehr  als  eine  auf  den  Bulbus  beschrankte 
Erkrankung  auffassen,  weil  es  durch  ausgesprochene  psychische  Anomalien 
kompliziert  ist.  Die  hochgradige  Demenz  des  Kranken,  die  zeitweise  aufgetretenen 
Zustande  von  Erregung  und  Verwirrtheit  deuten  auf  eine  Erkrankung  des  Gro6- 
hirns  bin  und  durften  durch  arteriosklerotische  GefaBverSnderungen  in  der  Rinde 
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oder  multiple,  kleine  Erweichungsherde  in  Hemispharenmark  bedingt  sein.  Da6 
diese  supponierten  Herde  supranuklear  liegen  mtlssen,  geht  aus  dem  Fehlen 
jedweder  degenerativen  Atrophic  in  den  geliihmten  Muskeln,  besonders  des  Gesichts 
und  der  Zunge,  und  aus  dem  spastischen  Charakter  der  vorhandenen  Lahmungs- 
erscheinungen  hervor,  der  sich  u.  a.  in  der  krampfhaften  Starre  der  mimischen 
Gesichtsmuskulatur  und  in  dem  Auftreten  von  Zwangslachen  und  -weinen  aufeert. 

Zu  dieser  Annahme  berechtigt  uns  weiter  die  Beobachtung  eines  ganz  ahn- 
lichen  Zustandsbildes  in  einem  Falle  von  familiarer  spastischer  Spinal- 
par  al3'se,  iiber  den  ich  ihnen  friiher  (S.  76)  berichtet  habe.  Bei  dem  Kranken 
war  das  Leiden  in  der  Kindheit  zur  Entwickelung  gekommen  und  langer  als 
45  Jahre  unter  dem  von  Erb  gezeichneten  Bilde  der  reinen  spastischen  Spinal- 
paralyse  verlaufen.  Erst  in  den  letzten  Jahren  sind  zu  den  spastischen  Erschei- 
nungen  an  den  unteren  Extremitaten  leichte  Spasmen  in  den  Armen  und  eine 
bestandige  Hypertonie  der  Muskulatur  des  Fazialisgebietes,  der  Kehlkopf-  und 
Respirationsmuskeln  mit  Zwangslachen  und  -weinen,  einer  hochgradigen  dys- 
arthrischen  Sprachstorung  und  krampfhaften  Hustenanfallen  hinzugetreten,  ganz 
in  der  Art,  wie  wir  sie  heute  an  unserem  Patienten  beobachtet  haben.  Wir  mufeten 
in  jenem  Falle  von  spastischer  Spinalparalyse  diese  Erscheinungen  auf  ein  Fort- 
schreiten  der  primaren  systematischen  Erkrankung  der  P3Tamidenbahnen  vom 
distalen  Ende  des  Riickenmarks  aufwarts  durch  die  Medulla  oblongata  hindurch 
nach  der  Brucke  und  den  Hirnschenkeln  zu  frontalwarts  zuruckfiihren,  w^ie  sie 
v.  Strumpell  in  analogen  Fallen  von  spastischer  Spinalparalyse  anatomisch 
nachgewiesen  hat.  So  glauben  wir,  auch  in  unserem  heutigen  Falle  die  weit- 
gehende  Ahnlichkeit  des  jetzigen  Zustandsbildes  mit  jenem  Falle  wenigstens  zum 
Teil  auf  entsprechende  Veranderungen  in  den  kortikobulbaren  Leitungsbahnen 
zuruckfiihren  zu  miissen.  Andererseits  weist  uns  aber  die  bei  unserem  Kranken 
vorhandene  Ataxic  der  Extremitaten  auf  bulbare  Herde  hin,  und  deshalb  mochten 
wir  sein  Leiden  nach  dem  Vorgang  Oppenheims  als  zerebrobulbare 
Glossopharyngolabial-Paralyse  bezeichnen. 


66.  Die  Lasionen  der  Capsula  interna'). 

Unter  den  verschiedenen  Erkrankungen  des  Gehirns  nehmen  die  Lasionen 
der  „Inneren  Kapsel"  eine  hervorragende  Stelle  ein.  Bald  sind  es  Blutergiisse, 
bald  Erweichungsherde  infolge  von  Thrombose  oder  Embolic  der  Zerebralarterien, 
die  sich  in  der  Inneren  Kapsel  ctablicrcn,  und  deren  Folgezustande  in  der  F'orm 
der  gewohnlichen  Hcmiplegie  ihren  klinischen  Ausdruck  findcn,  also  einer  Fazialis- 
und  Extremitatenlahmung  auf  der  dem  Hirnherd  gegeniibcrliegenden  Korpcrseite. 
Die  Kapselhemiplegie  ist  die  haufigste  und  typische  Form  der  zerebralen  Lahmung, 
und  deshalb  ist  es  angezeigt,  das  Krankheitsbild  dersclben,  obwohl  es  Ihnen  alien 
sehr  wohl  bekannt  ist,  etwas  naher  zu  besprechen. 

')  Der  Ausarbeitung  der  Abschnitte  66  und  67  liegen  haiiptsachlich  die  entsprechenden 
Kapitel  aus  v.  Monakows  Gehirnpathologie,  2.  Aufl.,  1905  zugrunde. 


Die  Lasionen  der  Capsiila  interna. 


Zuvor  einige  kurze,  orientierende  Worte  uber  die  Topographic  der  Capsula 
interna.  Unter  Innerer  Kapsel  versteht  man  die  machtigen  Faserzuge,  die 
zwischen  die  zentralen  Ganglien  der  Grofeiiirnhemispharen,  den  Thalamus  opticus 
und  das  Corpus  striatum  einerseits  und  den  Nucleus  lentiformis  andererseits,  ein- 
geschoben  sind.  Sie  gehen  in  dorsaler  Richtung  in  die  Stabkranzfaserung  des 
Hemispharenmarks  und  in  basaler  Richtung  grofetenteils  in  den  Pedunculus  cerebri 
iiber,  wie  Sie  es  auf  einem  schematischen  Frontalschnitt  durch  das  Grofehirn 
(Fig.  220)  dargestellt  sehen.  Wir  durfen  uns  aber  die  kortikalwSrts  gerichteten 
Faserzuge  der  Inneren  Kapsel  natiirlich  nicht  nur  in  einer  Ebene  verlaufend  vor- 
stellen,  etwa  in  einer  frontalen  Ebene,  wie  es  der  Schnitt  zeigt;  vielmehr  ist 
die  Anordnung  dieser  Fasern  eine  facher-  oder  buschelformige,  einstrahlend  in 


Fig.  220. 

Schematischer  Frontalschnitt  durch  das  Grosshirn.   Verlauf  der  motorischen  Bahn  durch  die  Innere 

Kapsel.    Nach  Hermann. 

die  Innere  Kapsel  aus  den  verschiedenen  Regionen  der  Grofehirnrinde.  Am 
anschaulichsten  zeigt  sich  die  Capsula  interna  auf  einem  Horizontalschnitt  (Fig.  221). 
Hier  setzt  sie  sich  aus  zwei  Schenkeln  zusammen,  die  einen  stumpfen  Winkel 
bilden,  das  Knie  der  Inneren  Kapsel.  Der  vordere,  kurzere  Schenkel  wird  median- 
warts  von  dem  Nucleus  caudatus  und  lateralwarts  von  dem  Linsenkern  begrenzt. 
Von  ihm  getrennt  wird  durch  das  Knie  der  Inneren  Kapsel  der  hintere,  langere 
Schenkel  derselben,  der  auf  der  lateralen  Seite  von  dem  Linsenkern  und  auf  der 
medialen  Seite  von  dem  Thalamus  opticus  eingefafet  wird.  Aus  der  facherformigen 
Anordnung  der  Faserzuge  in  der  Inneren  Kapsel  ergibt  sich,  daft  der  vordere 
Schenkel  derselben  auf  Horizontalschnitten  aus  fast  langsverlaufenden  Bundeln 
besteht.  Fines  dieser  Biindel  haben  wir  bei  Besprechung  des  aphasischen  Sym- 
ptomenkomplexes  bereits   kennen   gelernt;   es  ist  die  subkortikale  motorische 
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Knie 


Sprachbahn,  die  aus  clem  Stirnhirn  von  clem  Fufee  der  Brocaschen  Windung 
nach  der  Gegend  des  Knies  der  Inneren  Kapsel  zu  verlauft.  Schon  im  Knie 
vverden  die  durchziehenden  F'asermas.sen  auf  einem  Horizontalschnitt  schrag,  fast 
quer  getroflfen,  iind  im  hinteren  Abschnitt  setzt  sich  die  Innere  Kapsel  grOfeten- 
teils  aus  vcrtikal  vcrlaufenden  Fasern  zusammen,  die  von  der  Rinde  der  Zentral- 
^ —  ,  windungen  herstammen,  im  Schnitt 

I  ////  ^^^^  ^l*^^'"  getroflfen  werden.  Der 

\^   ^       //^y^^^  okzipitalwSrts  von  dem  Linsenkern 

-"^^'^"^  ///>vv>^_- —  liegende  Anteil  der  Inneren  Kapsel 

wird  anfanglich  v^'^ieder  schrag  und 
nachher  langs  geschnitten.  Er  ent- 
halt  die  machtigen  Faserzilge  aus 
dem  Schlafen-  und  Hinterhaupts- 
lappen  der  Hemispharen.  So  sind 
also  auf  dem  kleinen  Areal  der 
Inneren  Kapsel  die  verschiedenen 
Regionen  der  Rinde  vertreten,  und 
zwar  genau  in  der  gleichen  Reihen- 
folge  wie  die'  einzelnen  Windungs- 
gruppen  der  Rinde  selbst. 

„Alle  diese  verschiedenen  Quel- 
len  entstammenden  Faserbundel  mi- 
schen  sich  innig,  aber  doch  so,  da6 
funktionell  zusammengehorige  Fasern 
in  besondere  kleine  Segmente  zu- 
sammengefafet  sind."  (v.  Monakow.) 
So  sind  z.  B.  die  motorischen  Faser- 
zilge fur  die  komplizierten  Be- 
wegungsvorgange  unseres  Korpers 
derart  angeordnet,  dafe  die  der 
Muskulatur  des  Gesichts,  der  Zunge, 
der  oberen  und  der  unteren  Extre- 
mitat  entsprechenden  Faserbundel 
besondere  Abschnitte  der  Inneren 
Kapsel  einnehmen.  Ja,  zweifellos 
liegen  diese  Verhaltnisse  noch  viel 
komplizierter,  als  es  uns  bis  jetzt  durch  klinische  und  anatomische  Untersuchungen  fest- 
zustellen  gelungen  ist.  Wenigstens  sind  durch  experimentelle  Forschungen  an  Tier^n, 
wie  sie  z.  B.  durch  Beevor  und  Horsley  beim  Affen  angestellt  worden  sind,  cNe 
wenigen  motorischen  Segmente  der  Inneren  Kapsel,  die  wir  bis  jetzt  beim  Menschen 
mit  Sicherheit  kennen  gelernt  haben,  in  zahlreiche  Reprasentationspunkte  fur  die 
verschiedenen  Muskelgruppen  aufgelOst  worden.  Diese  Befunde  sind  durch  wieder- 
holte  Reizversuche  an  dem  bloSgelegten  Gehirn  atherisierter  Affen,  durch  die  Ex- 


Seh 
stmMiuig 


Fig.  221. 

Innere  Kapsel.  Horizontalschnitt  durch  die  rechte 
Grofahirnhemisphare  in  der  Hohe  der  Mitte  des 
Balkenknies  und  des  Pulvinars.    Nach  Hermann. 

Rot  motorische  Bahnen:  Gesicht  (G),  Zunge  (Z),  Arm  (A)  und  Bein  (B), 
B I  a  u  sensorische  Bahn  (S),  Selistrahlung  und  Akustikusbflndel. 
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stirpation  ganz  umschriebener,  kleiner  Rindengebiete  der  motorischen  Region, 
durch  die  sorgfaltigste  klinische  Beobachtung  der  operierten  Tiere  und  schliefelich 
durch  die  genaueste  anatomische  Untersuchung  der  betreflfenden  Gehirne  ge- 
wonnen.  Horsley  hat  z.  B.  bei  einem  Affen  zunachst  ermittelt,  welche  Rinden- 
partie  der  linksseitigen  Zentralwindungen  mit  dem  Induktionsstrom  gereizt  werden 
mufe,  damit  eine  isolierte  Bewegung  im  rechten  Handgelenk  des  Versuchstiers 

AUGE 
MUND 
KOPF 
ZUNGE 
SCHULTER 
ELLENBOQEN 
HAND 
FINCER 
DAUMEN 
RUMPF 
HUFTE 
FUSS 
KNiE 

GROSSE  ZEHE 
ZEHEN 


Fig.  222. 

Innere  Kapsel  des  Affen.  Horizontalschnitt  durch  die  linke  Gro&hirnhemisphare  mit  den  ReprSsen- 
tationspunkten  filr  die  verschiedenen  Muskelgruppen.    Nach  Beevor  und  Horsley. 

zustande  kommt.  Alsdann  hat  er  die  so  gefundene,  kleine  Stelle  der  Rinde  ent- 
fernt  und  festgestellt,  dafe  tatsachlich  als  Folge  der  Operation  nur  eine  Lahmung 
im  rechten  Handgelenk  zurtlckbUeb.  Schliefelich  hat  er  das  Tier  getOtet,  seine 
linke  Hemisphare  in  horizontale  Serienschnitte  zerlegt  und  auf  denselben  die 
sekundare  Degeneration  der  Pyramidenbahn  bis  zur  Inneren  Kapsel  verfolgt.  Auf 
diese  Weise  hat  Horsley  exakt  festgestellt,  in  welchem  Segmente  der  Inneren 
Kapsel  die  Pyramidenfaserung  fur  die  Muskulatur  des  Handgelenks  enthalten  ist. 
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Beim  Menschen  mOgen  wohl  manche  Abweichungen  von  dem  Schema  vorhanden 
sein,  das  Horsley  fiir  den  Affen  gegeben  hat  (Fig.  222);  im  grofeen  und  ganzen 


Fig.  223. 

Arterien  der  Gehirnbasis.    Nach  v.  Monakow. 

Links  ist  der  Schlafenlappen,  rechts  sind  die  Kleinhirnhemisphare  und  cin  Teil  der  Hirn-  und  Rflckenmarksnerven  abgetragen. 


I,  I,  I,  I  A.  cerebri  anterior 

2  A.  communicans  anterior 

3,  3  A.  fossae  Sylvii 

4  Aa.  Icnticularcs 

5)  5i  5>  5  Die  kortikalen  Hauptilste  der  A.  fossne  Sj'lvii 

6,  6  A.  communicans  posterior 

7,  7,  7  A.  chorioidea  anterior 

8,  8,  8  A.  cerebri  posterior 

9  A.  basilaris 


10  A.  temporalis  (Duret) 

11  A.  occipitalis  (Duret) 

12  A.  parieto-occipitalis 

13  A.  cunei 

14  A.  calcarina 

15  A.  cerebelli  media 

16  A.  cerebelli  inferior 
17,  17  A.  vertebralis 

18  A.  spinalis  anterior. 


aber  trifift  die  dargestellte  Reihenfolge  der  motorischen  Faserbiindel  in  der 
Inneren  Kapsel  nach  den  seitherigen  Erfahrungen  der  Pathologie  auch  fOr  den 
Menschen  zu. 
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Wir  wollen  nun  noch  einen  Blick  auf  die  arterielle  Blutversorgung  der 
Inneren  Kapsel  werfen.  Dieselbe  wird  uns  erklSren,  weshalb  wir  relativ  hSufig 
Kapselhemiplegien  treffen,  die  von  der  typischen  Form  nicht  unwesentlich  ab- 


P^ig.  224. 

Frontalschnitt  durch  die  reclite  Grofehirnhemisphare  (Ebene  der  vorderen  Zentralwindiing  und  des 
Chiasmas).   Ursprung  und  Verlauf  der  A.  lenticularis  sowie  der  kortiicalen  Aste  der  A.  fossae  Sylvii 

schematisch  eingezeichnet.   Nach  v.  Monaicow. 

C. Str.  Corpus  striatum,  Th. O.  Thalamus  opticus,  N.L.  Nucleus  Icntiformis.    i,  i,  i  Lentikulo-striare  Arterien;  a  Lentikulo. 
optische  Arteric;  3,  3  RindenSste  der  A.  foss.  Sylvii;  4,  4  Medullilre  Aste  der  kortikalen  Zweige  der  A.  fossae  Sylvii. 

weichen.  Ein  Organ,  wie  das  Gehirn,  an  dessen  Integritat  die  vvichtigsten  Lebens- 
funktionen  gekniipft  sind,  darf  der  Gefahr  einer  auch  nur  partiellen  und  vorQber- 
gehenden  Blutleere  nicht  ausgesetzt  werden.    Dementsprechend  versorgen  jeder- 

26a 
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seits  zwei  machtige  arterielle  Gefafee  das  Gehirn  mit  Blut,  die  A.  carotis  interna 
und  die  aus  der  A.  subclavia  entstammende  Vertebralarterie.  Diese  vier  Ge- 
fa6e  treten  von  unten  her  an  die  Gehirnbasis  heran,  urn  hier  durch  eine  kranz- 
formige  Anastomose,  den  Circulus  arteriosus  Willisii,  miteinander  in  die 
denkbar  ausgiebigste  Verbindung  zu  treten  (Fig.  223).  Die  beiden  Vertebral- 
arterien  vereinigen  sich  in  der  Mittellinie  des  Pons  zur  A.  basilar  is,  aus  der 
am  Eintritt  des  Hirnschenkels  in  den  Pons  die  beiden  A  a.  cerebri  posteriores 


Fig.  225. 

Blutversorgung  der  Inneren  Kapsel.  Schematisch. 

I.  Nucleus  caudatus,  II.  Nucleus  lentiformis,  lit.  Thalamus  opticus. 


nach  rechts  und  links  verlaufen.  Dicht  an  der  Seite  des  Chiasmas  haben  die 
beiden  Karotiden  die  Hirnbasis  erreicht;  sie  treten  miteinander  in  Anastomose 
durch  die  A.  communicans  anterior,  welche  die  machtigen  vorderen  Aste 
der  Karotiden,  die  A  a.  cerebri  anteriores,  miteinander  verbindet.  Durch  ^die 
A.  communicans  posterior  wird  jederseits  das  Gefafegebiet  der  A.  carotis 
mit  dem  der  Vertebralarterie  in  Verbindung  gebracht,  und  so  ist  der  Arterienring 
geschlossen,  der  das  Gehirn  von  irgendwelchen  zufalligen  Stromschwankungen 
unabhangig  macht.  Auch  die  arterielle  Blutversorgung  der  Inneren  Kapsel  wird 
gemeinsam  von  Arterien  aus  den  Gefafebezirken  der  A.  carotis  interna  und  der 


Die  Liisionen  der  Capsula  interna. 


Aa.  vertebrales  bewirkt.    Vor  allem  ist  es  die  A.  fossae  Sylvii,  die  machtige 
Fortsetzung  der  A.  carotis  interna,  die  einen  hervorragenden  Anteil  an  der  Blut- 
versorgung  hat  (Fig.  224).    Sie  sendet  eine  Reihe  kleiner  Aste  nach  dem  Linsen- 
kern,  die  teils  in  ihm  enden  und  teils  durch  denselben  hindurchziehen  nach  dem 
Corpus  striatum  sowohl  wie  nach  dem  Thalamus  opticus.  Die  ersteren  dieser  Ge- 
fafee  heifeen  lentikulo-striSre,  die  letzteren  lentikulo-optische  Arterien. 
Die  topographische  Lage  dieser  Gefafee  ist  aus  einem  Frontalschnitt  durch  die 
rechte  Hemisphare  in  der  Ebene  des  Chiasmas  gut  ersichtlich  (Fig.  224).  Aber 
besser  erkenntlich  wird  es  auf  einem  Horizontalschnitt,  in  dem  die  Gefafee  nur  grob 
schematisch  eingezeichnet  sind  (Fig.  225),  da6  die  lentikulo-striaren  Arterien  ledig- 
lich  den  vorderen  Schenkel  der  Inneren  Kapsel  und  mit  der  lentikulo-optischen 
Arterie  zusammen  auch  noch  das  Knie  derselben  mit  Blut  versorgen.  Der  vordere 
Schenkel  und  das  Knie  der  Inneren  Kapsel  gehoren  also  ausschliefelich  zum  Ge- 
faSbezirk  der  A.  carotis  interna;  der  hintere  Schenkel  dagegen  erhalt  sein  Blut 
zum  Teil  durch  Aste  der  A.  communicans  posterior,  zum  Teil  durch  einen  Ast 
der  Karotis,  namlich  die  A.  chorioidea  anterior,  und  schliefelich  auch  durch 
Aste  der  A.  cerebri  posterior,  die  man  hintere  Sehhiigel-Arterien  nennt. 
Diese  GefaSe  verlaufen  samtlich  durch  den  Thalamus  opticus,  in  dessen  Substanz 
sie  zahlreiche  kleine  Astchen  abgeben,  um  in  dem  hinteren  Schenkel  der  Inneren 
Kapsel  und  in  der  Sehstrahlung  zu  enden.  So  gehort  also  dieser  hintere  Abschnitt 
den  Gefafebezirken  der  Aa.  carotis  und  vertebralis  gemeinsam  an. 

Es  ist  selbstverstandlich,  dafe  bei  einer  so  ausgiebigen  Blutversorgung,  wie 
sie  fur  die  zentralen  Ganglien  und  die  Innere  Kapsel  durch  diese  Anordnung  der 
Arterien  gegeben  ist,  durch  Embolie  oder  Thrombose  der  einzelnen  Gefalse  niemals 
eine  Erweichung  der  ganzen  Fasermasse  der  Inneren  Kapsel  zustande  kommen  kann, 
es  sei  denn,  dafe  eine  Obliteration  der  A.  fossae  Sylvii  selbst  vorliegt.  Aber  auch  in 
diesem  Falle  wird  der  letzte  Abschnitt  des  hinteren  Schenkels  der  Inneren  Kapsel 
verschont  bleiben,  d.  h.  das  zentripetal  verlaufende  Bundel  der  sensiblen  Faserung. 

Grofie  Abschnitte  der  Inneren  Kapsel  und  der  Zentralganglien  werden  vor- 
wiegend  durch  Blutergiisse  zerstort,  als  deren  Pradilektionsstellen  diese  Hirn- 
teile  geradezu  bezeichnet  werden  mussen  Die  zentralen  Ganglien  und  die  Innere 
Kapsel  liegen  dem  Hauptstamm  der  Karotis  am  nachsten  und  empfangen  ihr  Blut 
durch  dunne  Aste  desselben,  die  direkt  aus  dem  Hauptstamm  entspringen,  wie  die 
lentikulo-striaren  und  lentikulo-optischen  Arterien  und  die  A.  chorioidea.  Gerade 
diese  Gefafee  haben  aber  als  Endarterien  unter  eventuellen  Drucksteigerungen  am 
meisten  zu  leiden,  weil  infolge  des  Mangels  an  Anastomosen  mit  den  Gefafeen 
der  Nachbarschaft  ein  zirkulatorischer  Ausgleich  hier  nicht  stattfinden  kann.  So 
sind  denn  die  lentikulo-optischen  und  lentikulo-striaren  Arterien  mit  60 — 70 "/o 
an  der  Gesamtzahl  aller  Gehirnblutungen  beteiligt.  Die  Grofee  und  Gestalt  der 
Herde  ist  aber  je  nach  der  Starke  der  Blutung  sehr  verschieden,  und  wenn  sie 
auch  ziemlich  haufig  das  ganze  Areal  der  Inneren  Kapsel  in  sich  einschliefaen, 
so  sind  doch  die  einzelnen  Faserbundel  derselben  oft  in  sehr  verschiedener  Inten- 
sitat  betroflfen. 

Knoblauch,  Krankhciten  clos  Zentralnervensystems.  27 
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Die  vollstandigste  Form  der  Hemiplegie,  bei  der  sich  zu  den  motorischen 
Lahmungserscheinungen  audi  eine  halbseitige  SensibilitatsstOrung  auf  der  Seite 
der  Lahmung  hinzugesellt,  treflfen  wir  deshalb  bei  der  Apoplexie,  wenn  sich  die 
Blutung  in  die  Innere  Kapsel  nicht  auf  eine  Lasion  der  motorischen  Faserung  be- 
schrJlnkt,  sondern  auch  auf  das  sensible  Faserbiindel  ausdehnt. 

Einen  solchen  Fall  mOchte  ich  Ihnen  jetzt  zeigen.  Es  ist  ein  74jahriger 
Gutsverwalter,  der  bis  in  sein  hohes  Alter  kerngesund  geblieben  ist,  bis  er  vor 
drei  Jahren  einen  Schlaganfall  erlitten  hat.  Er  wurde  unmittelbar  nach  dem  An- 
fall  in  ein  hiesiges  Hospital  verbracht  und  etwa  3V2  Monate  spater  in  das  Siechen- 
haus  uberfuhrt,  weil  sein  Leiden,  wie  der  ilbliche  Ausdruck  merkwtirdigerweise 
noch  immer  zu  lauten  pflegt,  „keiner  arztlichen  Behandlung  mehr  bedOrfe".  Und 
zwar  wurde  der  Kranke,  der  bettlagerig  und  standig  inkontinent  war,  der  „ Station 
filr  Unreine"  iiberwiesen,  die  es  im  Siechenhause  selbstverstandlich  gar  nicht  gibt. 
Dies  sind  eben  noch  Ausdrilcke  aus  frilheren  Zeiten;  es  ist  aber  auffallig,  dafe  sie 
sich  so  lange  erhalten.  Der  Kranke  hat  infolge  der  arztlichen  Behandlung, 
deren  er  wohl  noch  bedurfte,  sehr  bald  seine  Inkontinenz  vollstandig  ver- 
loren  und  wieder  ganz  ordentlich  gehen  gelernt. 

Es  ist  bei  ihm  eine  rechtsseitige  Hemiplegie  vorhanden,  d.  h.  eine 
Lahmung  der  Gesichtsmuskulatur  und  der  Extremitaten  auf  der  rechten  Seite,  bei 
sehr  geringer  Sprachstorung,  und  eine  hochgradige  Herabsetzung  der  taktilen 
Sensibilitat  auf  der  Seite  der  Lahmung.  Die  Grenze  verlauft  exakt  in  der  Mittel- 
linie  des  Korpers  (Fig.  226);  es  besteht  also  eine  Hemihypasthesie  auf  der 
rechten  Seite.  Dieselbe  erstreckt  sich  auch  auf  die  Schleimhaute  des  Mundes, 
der  Nase  und  der  Augen;  ja  selbst  die  rechte  Kornea  ist  nahezu  total  anasthe- 
tisch.  Die  Beruhrung  derselben  mit  dem  Glasknopf  einer  Stecknadel  wird  nicht 
empfunden,  und  es  erfolgt  auch  reflektorisch  kein  Lidschlufe,  wenn  der  Stecknadel- 
knopf  von  der  Seite  her  der  Hornhaut  genahert  wird.  Es  fehlt  also  der  Ko meal- 
re  flex,  und  zwar,  weil  der  sensible  Schenkel  des  Reflexbogens  unterbrochen 
ist.  Der  motorische  Schenkel  ist  intakt,  denn  der  Kranke  kann  das  Auge  will- 
kiirlich  voUkommen  schliefeen.  Nahern  wir  aber  den  Stecknadelknopf  dem  Auge 
nicht  von  der  Seite,  sondern  von  vorn,  so  tritt  ein  reflektorischer  Lidschlufe  ein, 
schon  ehe  die  Kornea  beriihrt  wird.  Dies  ist  der  optische  Fazialisreflex, 
d.  h.  ein  Reflex,  der  auftritt,  sobald  das  Auge  einen  Fremdkorper  sich  bedrohlich 
nahekommen  sieht,  also  ein  Reflex,  dessen  sensibler  Schenkel  durch  den  Optikus 
gebildet  wird.  Bei  unserem  Patienten  ist  der  optische  Fazialisreflex  erhalten,  da- 
gegen  ist  der  eigentliche  Kornealreflex  erloschen,  und  zwar  weil  eine  Anasthesie 
der  Kornea  vorhanden  ist.  ■  %, 

Die  halbseitige  Sensibilitatsstorung  beschrankt  sich  in  unserem  Falle  nicht 
auf  die  taktile  Sensibilitat;  vielmehr  ist  auch  die  Schmerzempfindung,  der  Temperatur- 
sinn  und  die  faradokutane  Sensibilitat  auf  der  rechten  Seite  sehr  erheblich  herab- 
gesetzt.    Dem  Kranken  ist  diese  Sensibilitatsstorung  sehr  wohl  bewufet;  er  weil3 
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ganz  genau,  dafe  er  auf  der  Seite  der  motorischen  Lahmung  viel  weniger  deutlich 
fiihlt  als  auf  der  gesunden  Seite. 

Einen  sicheren  Anhaltspunkt,  die  zerebrale  Hemianasthesie  von  der  hysterischen 
zu  unterscheiden,  gibt  es  nicht.  Wir  wollen  unserem  Hemiplegiker  eine  Hysterika 
gegenuberstellen ,  bei  der  so  ziemlich  die  gleiche  halbseitige  Storung  fur  alle 
Qualitaten  der  Empfindung  vorhanden  ist  (Fig.  227).  Auch  sie  ist  sich  dieser 
Storung  infolge  wiederholter  Untersuchungen  sehr  wohl  bewufet.  Wiederum  fallt 
die  Grenze  der  Sensibilitatsstorung  mit  der  Mittellinie  des  Korpers  zusammen.  Die 


Fig.  226. 

Rechtsseitige  Hemihypasthesie  bei  Blutung 
in  die  Innere  Kapsel.  Eigene  Beobachtung. 


Fig.  227. 

Rechtsseitige  Hemianasthesie  in  einem  Falle 
von  Hysteric.   Eigene  Beobachtung. 


Storung  ist  aber  hier  bezuglich  der  taktilen  Sensibilitat  hochgradiger  als  bei  dem 
Manne;  es  ist  eine  komplette  Anasthesie  vorhanden.  Weniger  hochgradig  ist 
sie  fUr  den  Temperatursinn.  Annahernd  gleich  in  beiden  Fallen  ist  die  Herabsetzung 
des  Schmerzgefuhls  und  der  faradokutanen  Sensibilitat,  Die  Kranke  ist  eine 
Hysterika.  Es  fehlen  bei  ihr  alle  Anhaltspunkte  filr  eine  organische  Erkrankung, 
und  aufeerdem  hat  sie  in  den  Entwickelungsjahren  an  Krampfanfallen  gelitten,  die  als 
hysterische  aufgefafet  werden  mii-ssen.  Es  sind  also  in  unseren  beiden  Fallen  von 
zerebraler  und  hysterischer  halbseitiger  Sensibilitatsstorung  nur  quantitative  Unter- 
schiede  in  der  Herabsetzung  der  einzelnen  Empfindungsqualitilten  vorhanden.  Nun 
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k(innten  Sie  vielleicht  meinen,  dafs  gerade  der  ganzliche  Verlust  der  taktilen  Sensi- 
bilitrit,  den  wir  bei  der  Frau  beobachtet  haben,  fUr  die  Hysterie  charakteristisch 
sein  kCnnte,  da  ja  bei  unserem  Hemiplegiker  nur  eine  taktile  Hypasthesie  vor- 
lianden  ist.  Dies  ist  nicht  der  Fall.  Oft  genug  tritt  uns  auch  die  hysterische 
Sensibilitatsst5rung  in  Form  einer  Hypasthesie  entgegen.  Bei  einer  anderen 
Hysterika  ist  auf  der  linken  Seite  des  KOrpers  die  taktile  Sensibilitat  vollkommen 
normal;  aber  auch  auf  der  anderen  Seite  ist  sie  nicht  ganzlich  erloschen,  sondern 

nur  hochgradig  herabgesetzt,  gerade  so  wie  bei  unserem 
Hemiplegiker.  Ich  wOrde  Ihnen  diese  zweite  Patientin 
gleich  als  typisches  Paradigma  der  halbseitigen  hyste- 
rischen  SensibilitatsstOrung  demonstriert  haben,  wenn 
bei  ihr  uberhaupt  eine  voUstandige  Hemih3'pasthesie 
vorlage.  Dies  ist  aber  nicht  der  Fall;  vielmehr  er- 
streckt  sich  die  Sensibilitatsstorung  nur  auf  die  rechte 
Seite  des  Kopfes  und  Rumpfes  und  auf  den  rechten 
Arm,  sowie  auf  den  Oberschenkel  und  Fu6  des  rechten 
Beines.  Am  rechten  Unterschenkel  dagegen  ist  die 
Sensibilitat  vollkommen  normal  (Fig.  228). 

Neben  der  Herabsetzung  des  Gefuhls  klagt  unser 
Hemiplegiker  auch  noch  iiber  zeitweise  auftretende 
Schmerzen  auf  der  Seite  der  Lahmung,  und  zwar  im 
rechten  Bein  und  auf  der  rechten  Gesichtshalfte.  Die 
Schmerzen  im  Bein  und  besonders  in  der  Gegend 
des  Fufegelenks  pflegen  ausschliefelich  nach  langerer 
Ruhe  aufzutreten,  also  friili  morgans,  wenn  der  Kranke 
die  ersten  Schritte  macht,  und  untertags,  wenn  er 
lange  gesessen  hat  und  nun  wieder  aufsteht.  Sie  ver- 
lieren  sich  mehr  und  mehr,  je  langer  der  Kranke 
auf  den  Beinen  ist.  Diese  Schmerzen  sind  bedingt 
durch  die  spastischen  Kontrakturen ,  die  sich  beim 
Gehen  ganz  allmahlich  losen.  Die  Gesichtsschmerzen 
treten  dagegen  nur  auf,  wenn  der  Kranke  rasiert  wird. 
Es  sind  offenbar  recht  lastige  Empfindungen;  denn  der 
Kranke  weicht  immer  mit  seinem  Kopfe  dem  Messer 
des  Barbiers  aus,  sobald  dieser  ihn  auf  der  rechten 
Seite  rasiert.  Es  werden  hier  also  die  Hautreize,  die  das  Rasieren  hervorruft,  in 
fremdartiger  Weise  und  unter  Schmerzen  empfunden.  Diese  Erscheinung  wird 
mitunter  beobachtet,  ohne  dafe  es  eine  befriedigcnde  Erklarung  fur  sie  gabe..  Man 
begnugt  sich  mit  der  Annahme,  dafe  mit  der  Anasthesie  eine  Art  von  Hyperatgesie 
verbunden  sei. 

Auf  motorischem  Gebiete  sind  bei  unserem  Kranken  noch  die  letzten  Reste 
einer  leichten  Sprachstorung  und  eine  rechtsseitige  Lahmung  des  Fazialis  und 
der  Extremitaten  vorhanden.    Bevor  wir  uns  aber  diese  Lahmunsfserscheinunaren 


Fig.  228. 
Unvollstandige  rechtsseitige 
Hemihypasthesie  in  einem  Falle 
von  Hysterie. 
Eigenc  Beobachtung. 
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im  cinzeliien  ansehen,  sei  kurz  die  Theorie  der  zerebralcn  Hemi|)legie 
besprochen.  Sobald  der  Kranke  aus  dem  apoplektischen  Koma  erwacht,  hilngt 
der  Mundwinkel  der  gelahniten  Seite  tief  herab,  und  der  Mund  kann  nicht  ge- 
spitzt  vverden  (Fig.  229).  Die  Zunge  weicht  nach  der  gelahniten  Seite  ab.  Arm 
und  Bein  fallen  kraftlos  nieder,  wenn  sie  emporgehoben  werden,  und  zeigen  von 
einer  aktiven  Beweglichkeit  nicht  eine  Spur.  Nur  die  Muskeln  des  Rumpfe.s  .so- 
wie  die  Kau-  und  Schluckmuskeln  verraten  keine  oder  nur  eine  untergeordnete 
StOrung.    Samtliche  an  der  Hemiplegie  beteiligten  Muskeln  sind  unmittelbar  nach 


Fig.  229. 

Linksseitige  zentrale  Fazialisiahmung  unmittelbar  nach  dem  apoplektischen  Insult. 

Eigene  Beobachtung. 

der  Attacke  gleich  intensiv  gelahmt.  Spater  zeigt  .sich  ein  Teil  derselben  einer 
partiellen  Wiederherstellung  zugangig;  der  Rest  bleibt  dauernd  gelahmt.  Die 
Wiederherstellung  einzelner  Muskeln  vollzieht  sich  „in  einer  ofFenbar  durch  ihre 
physiologische  Bedeutung  bedingten  Reihenfolge"  (v.  Monakow).  Diejenigen 
Muskelgruppen,  die  gleichzeitig  mit  ihren  symmetrischen  Genossen  der  anderen 
Seite  gebraucht  werden  und  den  sogenannten  Gemeinschaftsbevvegungen  diencn 
(Munk),  erholen  sich  am  raschesten  und  vollstandigsten,  z.  B.  die  Muskeln  der 
Zunge  und  die  mimische  Gesichtsmuskulatur.  Diejenigen  Muskelgruppen  da- 
gegen,  die  gewohnlich  isoliert  gebraucht  werden  und  vorwiegend  individuelle 
Sonderbewegungen  ausfuhren,  wie  z.  B.  die  Muskulatur  des  Amies  und  der 


422  Die  Erkrankungen  des  zercbralcn  Absclinitles  dor  kortilcomuskularen  Balin  etc. 


kOnnten  Sie  vielleicht  meinen,  dafe  gerade  der  ganzliche  Verlust  der  taktilen  Sensi- 
bililiit,  den  wir  bei  der  Frau  beobachtet  haben,  fOr  die  Hysteric  charakteristisch 
sein  konnte,  da  ja  bt-i  unsercm  Hemiplegiker  nur  eine  taktile  HypSsthesie  vor- 
handen  ist.  Dies  ist  nicht  der  P'all.  Oft  genug  tritt  uns  auch  die  hysterische 
SensibilitatsstOrung  in  Form  einer  Hypi.isthe.sie  entgegen.  Hei  einer  anderen 
Hysterika  ist  auf  der  linken  Seite  des  Korpers  die  taktile  Sensibilitat  vollkommen 
normal;  aber  auch  auf  der  anderen  Seite  ist  sie  nicht  giinzlich  erloschen,  .sondern 

nur  hochgradig  herabgesetzt,  gerade  so  wie  bei  unserem 
Hemiplegiker.  Ich  wurde  Ihnen  diese  zweite  Patientin 
gleich  als  typisches  Paradigma  der  halb.seitigen  hyste- 
rischen  Sensibilitatsstorung  demonstriert  haben,  wenn 
bei  ihr  uberhaupt  eine  voUstandige  HemihypS-Sthesie 
vorlage.  Dies  ist  aber  nicht  der  Fall;  vielmehr  er- 
streckt  sich  die  Sensibilitatsstorung  nur  auf  die  rechte 
Seite  des  Kopfes  und  Rumpfes  und  auf  den  rechten 
Arm,  sowie  auf  den  Oberschenkel  und  Fu6  des  rechten 
Beines.  Am  rechten  Unterschenkel  dagegen  ist  die 
Sensibilitat  vollkommen  normal  (Fig.  228). 

Neben  der  Herabsetzung  des  Gefuhls  klagt  unser 
Hemiplegiker  auch  noch  uber  zeitweise  auftretende 
Schmerzen  auf  der  Seite  der  Lahmung,  und  zwar  im 
rechten  Bein  und  auf  der  rechten  Gesichtshalfte.  Die 
Schmerzen  im  Bein  und  besonders  in  der  Gegend 
des  Fufegelenks  pflegen  ausschliefelich  nach  langerer 
Ruhe  aufzutreten.  also  fruh  morgens,  wenn  der  Kranke 
die  ersten  Schritte  macht,  und  untertags,  wenn  er 
lange  gesessen  hat  und  nun  wieder  aufsteht.  Sie  ver- 
lieren  sich  mehr  und  mehr,  je  langer  der  Kranke 
auf  den  Beinen  ist.  Diese  Schmerzen  sind  bedingt 
durch  die  spastischen  Kontrakturen ,  die  sich  beim 
Gehen  ganz  allmahlich  losen.  Die  Gesichtsschmerzen 
treten  dagegen  nur  auf,  wenn  der  Kranke  rasiert  wird. 
Es  sind  offenbar  recht  lastige  Empfindungen;  denn  der 
Kranke  weicht  immer  mit  seinem  Kopfe  dem  Messer 
des  Barbiers  aus,  sobald  dieser  ihn  auf  der  rechten 
Seite  rasiert.  Es  werden  hier  also  die  Hautreize,  die  das  Rasieren  hervorruft,  in 
fremdartiger  Weise  und  unter  Schmerzen  empfunden.  Diese  Erscheinung  wird 
mitunter  beobachtet,  ohne  dafe  es  eine  befriedigende  Erklarung  fur  sie  gabe. ,  Man 
begnijgt  sich  mit  der  Annahme,  dafe  mit  der  Anasthesie  eine  Art  von  Hyperalgesie 
verbunden  sei. 

Auf  motorischem  Gebiete  sind  bei  unserem  Kranken  noch  die  letzten  Reste 
einer  leichten  Sprachstorung  und  eine  rechtsseitige  Lahmung  des  Fazialis  und 
der  Extremitaten  vorhandcn.    Bevor  wir  uns  aber  diese  Lahmunsrserscheinungen 


Fig.  228. 

Unvollstandige  rechtsseitige 
Hemihypasthesie  in  einem  Falle 
von  Hysteric. 
Eigene  Beobachtung. 
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im  einzelnen  ansehen,  sei  kurz  die  Theorie  der  zerebralen  Hemiplegie 
besprochen.  Sobald  der  Kranke  aus  dem  apoplektischen  Koma  erwacht,  hitngt 
der  Mundvvinkel  der  gelahmten  Sake  tief  herab,  und  der  Mund  kann  nicht  ge- 
spitzt  werden  (Fig.  229).  Die  Zunge  weicht  nach  der  gelahmten  Seite  ab.  Arm 
und  Bein  fallen  kraftlos  nieder,  wenn  sie  emporgehoben  werden,  und  zeigen  von 
einer  aktiven  Beweglichkeit  nicht  eine  Spur.  Nur  die  Muskeln  des  Rumpfe.s  so- 
wie  die  Kau-  und  Schluckmuskeln  verraten  keine  oder  nur  eine  untergeordnete 
StCrung.    Samtliche  an  der  Hemiplegie  beteiligten  Muskeln  sind  unmittelbar  nach 


Fig.  229. 

Linksseitige  zentrale  Fazialislahmung  unmittelbar  nach  dem  apoplektisclien  Insult. 

Eigene  Beobachtung. 

der  Attacke  gleich  intensiv  gelahmt.  Spater  zeigt  sich  ein  Teil  derselben  einer 
partiellen  Wiederherstellung  zugangig;  der  Rest  bleibt  dauernd  gelahmt.  Die 
Wiederherstellung  einzelner  Muskeln  volizieht  sich  „in  einer  offenbar  durch  ihre 
physiologische  Bedeutung  bedingten  Reihenfolge"  (v.  Monakow).  Diejenigen 
Muskelgruppen,  die  gleichzeitig  mit  ihren  symmetrischen  Genossen  der  anderen 
Seite  gebraucht  werden  und  den  sogenannten  Gemeinschaftsbewegungen  dienen 
(Munk),  erholen  sich  am  raschesten  und  vollstandigsten,  z.  B.  die  Muskeln  der 
Zunge  und  die  mimische  Gesichtsmuskulatur.  Diejenigen  Muskelgruppen  da- 
gcgen,  die  gewOhnlich  isoliert  gebraucht  werden  und  vorwiegend  individuelle 
Sonderbewegungen  ausfuhren,  wie  z.  B.  die  Muskulatur  des  Armes  und  der 
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Hand,  bleiben  am  starksten  gelahmt.  Eine  Mittelstellung  nehmen  die  Heine 
ein,  die  abwechselnd  bald  beide  in  dem  gleichen  Sinne,  wenn  auch  nach- 
einander,  wie  zum  Gehen,  bald  jedes  einzeln  in  gesonderter  Weise  in  Bewegung 
gesetzt  werden.  Ihre  Muskulatur  erholt  sich  so  weit,  dafe  der  Hemiplegiker 
wieder  gehen  lernen  kann.  Zur  Erklarung  dieser  Tatsachen  hat  Broad- 
bent  eine  Theorie  aufgestellt,  ftir  die  eine  anatomische  Grundlage  nach  den 
neuesten  Forschungen  nicht  in  Abrede  zu  stellen  ist.  Nach  dieser  Theorie  sind 
die  bilateral  und  symmetrisch  in  Funktion  tretenden  Muskelgruppen  auch  in  jeder 
Hemisphare  bilateral  in  der  Rinde  vertreten ;  die  vorwiegend  einseitig  gebrauchten 
Muskeln,  wie  z.  B.  die  Muskeln  des  Armes  und  der  Hand,  fast  ausschliefelich  in 
der  gegeniiberliegenden  Hemisphare;  und  schliefelich  die  Muskulatur  der  Beine  in 
beiden  Hemispharen,  aber  vorwiegend  in  der  gekreuzten. 

Aus  dieser  Theorie  folgt,  dafe  bilateral  vertretene  Muskelgruppen  bei  jeder 
zerebralen  Hemiplegie  in  ihren  Funktionen  auf  beiden  Seiten  gestSrt  sein  miissen, 
wenn  auch  in  viel  hoherem  Grade  auf  der  dem  Hirnherd  gegenuberliegenden 
Seite.  Dies  trifft  nun  fur  das  Bein  zweifellos  zu;  .denn  bei  Anwendung  aufeerst 
feiner  Prilfungsmethoden  gelingt  es  z.  B.  bei  einer  kompletten  rechtsseitigen 
Hemiplegie  stets  auch  im  linken  Beine  eine  Kraftverminderung  bis  zu  50%  nach- 
zuweisen  (v.  Monakow). 

Bei  unserem  Patienten  betrifft  die  Fazialisparese  wie  immer  bei  zerebralen 
Lahmungen  vorwiegend  die  Muskulatur  des  unteren  Astes.  Der  Mund  ist  nach 
der  gesunden  Seite  hin  verzogen.  Beim  Sprechen  wird  der  linke  Mundwinkel 
etwas  hoher  hinaufgezogen  als  der  rechte;  diese  Differenz  gleicht  sich  indessen 
beim  Lachen  voUstandig  aus.  Ganz  frei  pflegt  ilbrigens  auch  der  obere  Ast  des 
Fazialis  bei  zerebralen  Lahmungen  nicht  zu  sein;  er  ist  nur  in  sehr  viel  gerin- 
gerem  Mafee  paretisch,  so  dafe  seine  Beteiligung  an  der  Lahmung  viel  schwieriger 
zu  erkennen  ist.  Bei  unserem  Patienten  ist  die  rechte  Lidspalte  etwas  weiter 
als  die  linke,  offenbar  infolge  einer  ganz  leichten  Schwache  des  M.  orbi- 
cularis ocuH.  Auch  kann  er  das  rechte  Auge  nicht  mehr  wie  fruher  zukneifcn, 
wahrend  das  linke  ofifen  bleibt.  Es  ist  dies  ein  Phanomen,  auf  das  Revilliod 
aufmerksam  gemacht  hat,  und  dessen  Vorhandensein  das  Erkennen  einer  leichten 
Schwache  des  oberen  Fazialisastes  unter  Umstanden  sehr  erleichtern  kann. 

Eine  Lahmung  des  Hypoglossus  ist  bei  unserem  Kranken  nicht  festzustellen. 
Die  Zunge  wird  gerade  hervorgestreckt,  ohne  von  der  Mittellinie  abzuweichen, 

Weitaus  am  starksten  geschadigt  ist  der  Arm  des  Kranken  und  seine  Hand 
wie  dies  bei  zerebralen  Hemiplegien  immer  der  Fall  ist,  und  wie  es  der  Broad- 
bentschen  Theorie  durchaus  entspricht.  Die  urspriinglich  total  gelahmte  Musku- 
latur des  Beines  ist  dagegen  insoweit  einer  partiellen  Besserung  zugangig  ge- 
wesen,  als  die  grobe  Mechanik  der  Lokomotion  wieder  hergestellt  ist.  Der  Kranke 
hat  wieder  ganz  ordentlich  gehen  gelernt;  er  zirkumduziert  nicht  mehr  das  Bein, 
er  schleppt  es  auch  nicht  mehr  nach.  Er  setzt  es  nur  noch  ungeschickt  und 
tappisch  auf,  woran  zum  Teil  auch  seine  starke  Alterskyphose  die  Schuld  tragt. 
Naturlich  sind  trotzdem   alle   charakteristischen  Erscheinungen  der  spastischen 
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Lahmung  am  rechten  Bein  des  Kranken  nachzuweisen ,  die  Herabsetzung  der 

groben  Kraft,  die  Einschrankung  der  Bewegungsfahigkeit  in  den  einzelnen  Ge- 

lenken,  die  starken  Spasmen  der  Muskulatur,  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe 
und  das  Babinskische  Phanomen. 

Zum  Schlusse  noch  einige  Worte  ilber  die  Inkontinenz  der  Hemiplegiker. 
Im  Beginn  des  apoplektischen  Insults  erfolgt  haufig  ein  unfreiwilliger  Urinabgang, 
im  tiefen  Koma  nicht  mehr;  und  wenn  der  Kranke  aus  der  Bewufetlosigkeit  er- 
wacht,  hat  er  die  Fahigkeit,  willkiirlich  Urin  zu  lassen,  voUstandig  verloren.  Es 
kommt  zunachst  fur  kurze  Zeit  zur  Harnverhaltung,  zur  Retentio  urinae.  Wird 
in  diesen  ersten  Stunden  und  Tagen  nach  dem  Insult  nicht  zur  Anwendung  des 
Katheters  geschritten,  so  tritt  eine  maximale  Ausdehnung  der  Blase  ein  und 
schliefelich  ein  mechanisches  Abtraufeln  des  Harns,  die  Ischuria  paradox  a. 
Auch  dieses  zweite  Stadium  in  der  Storung  der  Blasenfunktion  ist  nur  ein  voriiber- 
gehendes.  Bald  kommt  es  in  langeren  oder  kurzeren  ZwischenrSumen  zu  unwill- 
kiirlichem  Urinabgang,  ohne  dafe  der  Kranke  es  verhindern  kann,  und  anfangs 
auch,  ohne  da6  er  eine  Empfindung  davon  hat.  Man  bezeichnet  diesen  Zustand 
falschlicherweise  als  „Blasenlahmung";  tatsachlich  handelt  es  sich  um  eine  auto- 
matische  Regulierung  der  Blasenfunktion,  um  eine  Kontraktion  des 
Detrusor  vesicae,  die  bei  einem  bestimmten  Fiillungsgrad  der  Blase  reflektorisch 
eintritt.  Diese  spontanen  Urinentleerungen  folgen  sich  nun  in  annahernd  gleich 
grofeen  Zwischenraumen  von  ca.  i — 2  Stunden,  und  jedesmal  wird  auch  annahernd 
die  gleiche  Urinmenge  von  ca.  100 — 150  ccm  entleert,  wahrend  stets  ein  Residual- 
harn  von  etwa  300 — 350  ccm  in  der  Blase  zuruckbleibt.  In  diesem  Stadium 
hat  nun  die  aufmerksam st e  arztliche  Fiirsorge  und  Pflege  einzu- 
greifen.  Der  Kranke  halt  diesen  Zustand  fiir  eine  unabanderliche  Folge  seines 
Leidens,  die  er  resigniert  hinnimmt,  und  achtet  gar  nicht  auf  die  ganz  geringen 
Empfindungen  in  der  Blasengegend,  die  jedesmal  dem  unwillkurlichen  Urinabgang 
unmittelbar  vorausgehen.  Er  mufe  erst  auf  diese  leisen  Empfindungen  aufmerksam 
gemacht  w^erden,  indem  man  ihm  etwa  alle  i — 2  Stunden  das  Uringlas  vorlegt 
und  geduldig  wartet,  bis  die  Entleerung  erfolgt. 

Wenn  der  Kranke  es  dann  gelernt  hat,  diese  Empfindungen  richtig  zu  be- 
urteilen,  wenn  er  sich  meldet,  sobald  er  ein  Bediirfnis  verspiirt,  so  mula  ihrh  das 
Uringlas  angelegt  werden,  was  er  selbst  bei  seiner  Unbehilflichkeit  zunachst  nicht 
ohne  fremde  Hilfe  kann.  Bald  lernt  er  auch  dies  und  ist  nun  wieder  kontinent, 
wenigstens  so  lange  er  seine  ganze  Aufmerksamkeit  auf  die  regelmafeige  Ent- 
leerung der  Blase  richtet,  d.  h.  bei  Tage.  Nachts,  resp.  im  Schlafe,  vollzieht 
sich  die  Entleerung  wieder  rein  automatisch,  weil  die  Empfindungen,  die  der- 
selben  unmittelbar  vorausgehen,  noch  viel  zu  gering  sind,  um  dem  Kranken  das 
Bediirfnis  im  Schlafe  zum  Bewufetsein  zu  bringen.  Er  mu6  also  zunSchst  noch 
einige  Zeit  regelmafeig  zum  Urinieren  geweckt  werden,  etwa  2 — 3  mal  in  der 
Nacht,  bis  er  schliefelich  von  selbst  aufwacht  und  nun  auch  bei  Nacht  wieder 
kontinent  geworden  ist. 
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Dal3  cine  Wiederkehr  der  Kontinenz  bei  dem  Hemiplegiker  eintritt,  ist  eigcnt- 
lich  selbstverstandlich;  es  erklart  sich  aus  der  bilateralen  kortikalen  Innervation 
der  Blase.  Dafe  die  Kontinenz  so  spat  wiederkehrt  und  nicht  sofort  oder  in  den 
ersten  Tagen  nach  dem  Insult,  wie  bei  den  iJbrigen  ausschliefelich  bilateral  inner- 
vierten  Muskelgruppen,  i.  B.  bei  der  Respirationsmuskulatur ,  kann  uns  nicht 
wundernehmen.  Denn  zwischen  die  glatte  Muskulatur  der  Blase  und  ihre  zerebro- 
spinalen  Bahnen  ist  das  sympathische  Nervensystem  eingeschaltet,  und  die  glatte 
Muskulatur  empfilngt  ihre  motorischen  Impulse  von  der  Hirnrinde  auf  ganz  andere 
und  viel  kompliziertere  Weise  als  die  bilateral  innervierte  quergestreifte  Atmungs- 
muskulatur  (L.  R.  Muller). 

Bei  einseitiger  Unterbrechung  der  zerebralen  Bahnen  der  Blaseninnervation 
ist  in  jedem  Falle  eine  Wiederkehr  der  Kontinenz  zu  erzielen.  Ganz  anders  aber 
ist  es,  wenn  eine  doppelseitige  Lasion  dieser  Bahnen  vorliegt,  wie  bei  multiplen 
Erweichungsherden  im  Gehirn.  Die  Folge  einer  solchen  ist  eine  dauernde  und 
irreparable  Inkontinenz  (Homburger).  Der  Hemiplegiker  aber  ist  unter  alien  Um- 
standen  kontinent  zu  halten;  nur  bedarf  es  hierzu,  wie  bei  dem  Kinde  inseinem  ersten 
Lebensjahre,  einer  muhsamen  Erziehung  und  grolaer  Geduld,  um  ihm  die  willkurliche 
Beeinflussung  des  zur  Harnausscheidung  fuhrenden  Reflexes,  die  er  durch  den 
Insult  verloren  hat,  von  neuem  zu  lehren.  Wir  haben  diese  Erfahrung  an  samt- 
lichen  Hemiplegikern,  die  uns  als  „Unreine"  zugewiesen  worden  sind,  bestatigt 
gefunden. 

67.    Die  Lasionen  des  Centrum  semiovale. 

Das  weifee  Marklager  der  Grofahirnhemispharen,  das  Centrum  semiovale, 
setzt  sich  im  wesentlichen  aus  drei  Hauptkategorien  von  Faserziigen  zusammen, 
aus  den  K o mmissuren fas ern,  den  Assoziations-  und  den  Projektions- 
faserzilgen  (Fig.  230).  Die  Kommissurenfasern  stellen  die  Verbindung  zwischen 
beiden  Hemispharen  her;  sie  verlaufen  vorwiegend  im  Balken  und  in  der  vorderen 
Kommissur.  Die  Assoziationsbahnen  verkniipfen  die  einzelnen  Windungsgruppen 
jeder  Hemisphare  miteinander,  und  die  langen  Projektionsfaserziige  stellen  die  Ver- 
bindung zwischen  den  einzelnen  Regionen  der  Rinde  und  den  iibrigen  tieferen 
Hirnteilen  her;  sie  bilden  den  sogenannten  Stabkranz.  Lasionen  dieser  machtigen 
Faserzuge  fuhren  naturlich  zu  sehr  verschiedenartigen  Erscheinungen,  je  nach  dem 
Sitz  des  Krankheitsherdes  im  Centrum  semiovale,  d.  h.  je  nachdem  derselbe  in  den  vor- 
deren, den  seitlichen  oder  hinteren  Partien  des  Marklagers  etabliert  ist,  und  ferner 
auch  je  nachdem  er  mehr  gegen  die  Rinde  oder  gegen  die  basalen  Ganglien  hin 
gelegen  ist.  Herde  in  einzelnen  Stellen  des  Centrum  semiovale,  z.  B.  im  Stirnhirn 
und  im  Schlafenlappen,  k5nnen  sogar  ganz  S3'^mptomlos  bestehen,  oder  wenigstens 
ohne  pragnante  Erscheinungen  zur  Folge  zu  haben,  die  sich  als  Herds3'mptome 
oder  iiberhaupt  als  Symptome  eines  Gehirnleidens  deuten  liefeen. 

Andererseits  kOnnen  Lasionen  des  Centrum  semiovale  auch  zu  sehr  ausge- 
sprochenen  Krankheitserscheinungen  fuhren,  und  sie  werden  dies  unter  alien  Um- 
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standen  tun  mussen,  vvenn  sie  z.  B.  im  Stabkranz  der  motorischen  Rindengebiete 
Oder  der  kortikalen  Sehsphare  etabliert  sind.  Je  naher  nun  solche  Herde  im 
weifeen  Hemispharenmark  der  Rinde  liegen,  um  so  mehr  warden  die  durch  sie  her- 
vorgerufenen  Krankheitserscheinungen  die  Charaktere  der  isolierten  RindenlSsion 
tragen;  je  naher  sie  dagegen  den  zentralen  Ganglien  liegen,  um  so  mehr  wird 
ihr  klinisches  Krankheitsbiid  dem  der  Lasion  der  Inneren  Kapsel  gleichen. 

Dabei  ist  es  naturlich  fur  das  Zustandekommen  der  Herderscheinungen  ganz 
gleichgiiltig,  ob  die  Lasion  des  Centrum  semiovale  durch  einen  Blutergufe,  durch 
einen  Erweichungsherd,  eine  Geschwulst  oder  einen  Abszefe  bedingt  ist.   Da  aber 


Fig.  230. 

Frontalschnitt  durch  das  Grofehirn  in  der  Hohe  der  Corpora  mammillaria  (hintere  Schnittebene). 

Nach  Hermann. 

Schematisch  eingezeichnet  sind  die  Kommissurenfasern  (blau),  die  Assoziationsfasern  (rot)  und  die  Projektionsfasern  (schwarz). 


Tumoren  und  Abszesse  im  Gehirn  gegenuber  der  Haufigkeit  der  zerebralen  Ge- 
fafeerkrankungen  nur  eine  untergeordnete  Rolle  spielen,  stehen  die  Herde  im 
Centrum  semiovale  und  auch  in  der  Rinde  selbst  meistens  in  enger  Beziehung 
zum  Verlauf  der  Hirnarterien. 

Die  Innere  Kapsel  ist  bekanntlich  eine  Pradilektionsstelle  fur  die  Gehirn- 
blutungen,  die  oft  zu  einer  Zertrummerung  des  ganzen  Kapselareals  fuhren.  Aus- 
gedehnte  Erweichungsherde  kttnnen  dagegen  in  der  Inneren  Kapsel  nicht  zustande 
kommen,  weil  dieselbe  in  ausgiebigster  Weise  gemeinschaftlich  durch  Arterien 
aus  den  Gefafebezirken  der  Karotis  und  der  Vertebralis  mit  Blut  versorgt  wird. 
Im  Gegensatz  hierzu  finden  wir  ausgedehnte  Erweichungsherde  vorwiegend 
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im  Centrum  semiovale  und  in  der  Rinde,  und  zwar  sind  erfahrungsgemafe  die  von  den 
kortikalen  Zweigen  der  A.  fossae  Sylvii  und  der  A.  cerebralis  post,  ver- 
sorgten  Hirnbezirke  Pradilektionsstellen  fUr  die  Arterienthrombose.  Ursache  der- 
selben  ist  am  hilufigsten  das  Atherom  und  die  syphilitische  Endarteriitis  der  Ge- 
hirngefufee.  Bei  diesen  Affektionen  ist  der  Gefa6verschlu6  oft  nur  ein  partieller, 
stets  kommt  er  nur  ganz  allmahlich  zustande,  und  meistens  handelt  es  sich  nicht 
um  die  Verlegung  eines  einzelnen  Gefafees,  sondern  annahernd  gleichzeitig  eines 
kleineren  oder  grOfeeren  Gefafebezirkes.  Infolgedessen  pflegen  die  klinischen  Er- 
scheinungen  des  Insultes  bei  der  Thrombose  der  Zerebralarterien  andere  zu  sein, 
wie  bei  der  Ruptur  derselben  und  bei  der  Embolie.  Der  Gefaferuptur  liegt  meist 
das  gleiche  atiologische  Moment  zugrunde  wie  der  Thrombose,  die  Veranderung 
der  Arterienwandung.  Deshalb  werden  bei  beiden  Affektionen  die  allgemeinen 
Krankheitserscheinungen,  die  dem  Insult  vorausgehen,  oft  die  gleichen  sein:  nam- 
lich  die  Erscheinungen  von  zirkulatorischen  StOrungen  im  Gehirn,  wie 
Schwindel,  Kopfdruck,  Kongestionen,  Storungen  des  Schlafes,  leichte  psychische 
Alterationen  und  dergleichen.  Bei  der  Hamorrh ag i e  aber  setzt  der  Insult  selbst 
plotzlich  ein  und  erreicht  rasch  seinen  Hohepunkt  unter  zunehmender  Triibung 
des  Bewufetseins  bis  zum  tiefsten  Koma.  Bei  der  Thrombose  dagegen  kann 
ein  eigentlicher  apoplektischer  Insult  ganz  fehlen;  jedenfalls  zeigt  er  eine  viel 
langsamere  und  weniger  stiirmische  Entwickelung  und  vor  allem  ein  schubweises 
Auftreten  der  einzelnen  Herdsymptome.  Bei  der  Embolie  schliefelich  wird  ent- 
sprechend  der  momentan  eintretenden  Gefafeverengerung  durch  den  einfahrenden 
Fremdkorper  der  Insult  ohne  alle  Vorboten,  wie  ein  Blitz  aus  heiterem  Himmel, 
einsetzen;  die  Herderscheinungen  werden  sich  aber,  entsprechend  der  allmahlich 
erfolgenden  ischamischen  Nekrose,  ahnlich  wie  bei  der  Thrombose,  weniger 
stiirmisch  entwickeln  als  bei  der  Hamorrhagie,  niemals  aber  schubweise  oder 
selbst  im  Verlauf  von  Tagen,  wie  es  fur  die  Thrombose  geradezu  charakteristisch 
ist.  Unter  Berilcksichtigung  dieser  Umstande  gelingt  es  mitunter,  die  Differential- 
diagnose  zwischen  Gehirnblutung  oder  Erweichung  infolge  von  Gefafeobliteration 
zu  stellen,  ja  selbst  zwischen  thrombotischer  und  embolischer  Erweichung.  In 
anderen  Fallen  ist  freilich  eine  sichere  Differentialdiagnose  iiberhaupt  nicht 
moglich. 

Bevor  wir  nun  die  Folgen  der  Obliteration  der  kortikalen  Hirnarterien  be- 
trachten,  wollen  wir  uns  zuvor  die  arterielle  Gefafeversorgung  der  Rinde  und  des 
Centrum  semiovale  kurz  ins  Gedachtnis  zuriickrufen.  Nehmen  wir  die  A.  fossae  S3'lvii 
als  Beispiel.  Ihre  zentralen  Aste,  die  sich  in  der  Inneren  Kapsel  und  der  Um- 
gebung  derselben  verzweigen,  haben  wir  neulich  schon  verfolgt;  es  sind  die  lenti- 
kularen,  sowie  die  lentikulo-striaren  und  die  lentikulo-optischen  Arterien.  Den  Ver- 
lauf der  kortikalen  Zweige  der  A.  fossae  Sylvii  zeigt  Figur  231.  Man  unterschei^et 
fiinf  kortikale  Zweige;  sie  folgen  im  allgemeinen  dem  Verlauf  der  Furchen  des 
Gehirns.  in  die  sie  sich  tief  einsenken.  Der  erste  Ast  versorgt  die  zweite  und 
dritte  Stirnwindung;  der  zweite  Ast  die  Zentralwindungen  und  das  Operkulum; 
der  dritte  Ast  gabelt  sich  in  zwei  Zweige,  die  zu  dem  Gyrus  supramarginalis 
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unci  zu  dem  G.  angularis  verlaufen.  Der  vierte  und  funfte  Hauptast  versorgen 
die  hinteren  und  vorderen  Abschnitte  des  Schlilfenlappens.  SSmtliche  kortikalen 
Arterien  des  Gehirns  verlaufen  in  der  Pia  und  geben  kleinere  und  grofeere  Astchen 
in  die  Gehirnsubstanz  ab  (Fig.  224).  Ein  Teil  dieser  Astchen  (Fig.  232,  2  a  u.  b)  zweigt 
sichin  dem  Rindengrau  selbst  inein  verschiedenweitmaschigesKapillarnetzauf;  andere 
(i)  durchdringen  die  Rinde,  urn  sich  erst  im  weifeen  Hemispharenmark  zu  verzweigen. 
Aus  dieser  Anordnung  der  Gefafee  folgt  ohne  weiteres,  dafe  eine  Thrombose  der 
kortikalen  Hirnarterien  nur  sehr  selten  zu  einer  grofeeren  isolierten  Erweichung 


Fig.  231. 

Arteria  fossae  Sylvii  mit  ihren  funf  Hauptasten. 


I  zu  den  Frontalwindungen,  II  zu  den  Zentmlwindungen  und  zum  Operkulum,  III  zum  Parietallappchen  (Gyrus  supramarginalis 
und  G.  angularis),  IV  zur  ersten  und  zwciten  Temporalwindung  und  zum  G.  occipito-temporalis,  V  zu  den  vorderen  Ab- 

schnitten  des  Teniporallappens  (erste  bis  dritte  Schl.lfenvvindung). 

der  Rinde  fuhrenwird;  viehnehr  wird  sich  fast  stets  der  Herd  mehr  oder  weniger 
tief  in  die  Marksubstanz  hinein  erstrecken.  Ja,  es  wird  sogar  bei  der  Verlegung 
eines  kortikalen  Arterienastes,  vveil  in  dem  Kapillarnetz  der  Rinde  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  immer  noch  ein  zirkulatorischer  Austausch  stattfinden  kann,  ge- 
wOhnlich  zuerst  zu  einer  Ischamie  im  Endigungsbezirk  der  Markartericn  kommen. 
Es  werden  deshalb  grofee  Erweichungsherde  sich  von  der  Tiefe  des  Markkorpers 
aus  nach  der  Rinde  zu  ausdehnen. 

Motorische  Herderscheinungen  werden  nun  lediglich  bei  einer  Obliteration 
der  beiden  ersten  kortikalen  Hauptzweige  der  A.  fossae  Sylvii  oder  eines  der- 


430 


Die  Erkraiikungen  des  zerebralen  Abschnittes  der  kortikomuskularen  Bahn  etc. 


selben  zur  Bcobachtung  kommen,  weil  gerade  diese  Zweige  das  motorische  Rinden- 
gebiet  und  diezugehOrige  Stabkranzfaserung  im  Centrum  semiovale  mitBlut  versorgen. 
Wir  darfcn  also  in  diesem  Falle  ahnliche  Krankheitsbilder  erwarten,  wie  sie  audi 
als  F^olge  der  LUsion  der  Inneren  Kapsel  auftreten ;  aber  nur  ahnliche  Krankheits- 
bilder, nicht  die  gleichen.  Denn  ein  Herd  in  der  Inneren  Kapsel  wird  immer  zu 
einer  Hemiplegie  fuhren  mUssen,  d.  h.  zu  einer  Lahmung  des  Fazialis  und  der 
Extremitaten,  wenn  auch  sehr  oft  die  Fazialisparese  nur  eine  recht  geringe 
sein  wild  oder  einzelne  Muskelgruppen  am  Bein  fast  ganzlich  von  der  Lahmung 
verschont  scheinen.  Dagegen  wird  ein  Erweichungsherd  im  Centrum  semiovale  nur 


Fig.  232. 

Querschnitt  durch  eine  Grofehirnwindung  mit  den  Arterien  der  Rinde  und  des  Hemispiiarenmarks. 

Nach  Charcot. 

1  Markarterien:    ij  Gruppe  von  Markarterien  der  Trennungsfurche  zwischen  zwei  benachbarten  Gehimwindungen. 

lo  Arterien  der  Fibrae  propr.  und  der  Markleiste. 

2  Arterien  der  Rinde:  a  Weitmaschiges  Kapillarnetz  iinter  der  Pia  mater,  b  Engmaschiges  Kapillarnetz  in  der  mitt- 
leren  Rindenschicht.   c  Weitmaschiges  Kapillarnetz  am  Obergang  von  der  Rinde  zum  Mark,   d  Kapillarnetz  des  MarkkOrpers. 

dann  zu  einer  dauernden  Fazialis-,  Arm-  und  Beinlahmung  fuhren,  wenn  gleich- 
zeitig  die  beiden  ersten  Zweige  der  A.  fossae  S3dvii  obliteriert  sind.  Beschrankt 
sich  die  Erweichung  auf  den  Gefafebezirk  eines  Hauptzweiges,  wie  es  meistens 
der  Fall  ist,  dann  werden  uns  die  Lahmungserscheinungen  als  reine  oder  asso- 
ziierte  Monoplegien  entgegentreten.  Mit  reiner  Monoplegie  bezeichnet 
man  die  i.solierte  Lahmung  der  einen  Gesichtshalfte,  des  einen  Armes  oder  Bemes; 
mit  assoziierter  Monoplegie  das  gleichzeitige  Ergriffensein  des  Armes  und 
Beines  derselben  Seite  bei  Freibleiben  des  Fazialis,  bezw.  das  gleichzeitige  Er- 
griffensein der  einen  Gesichtshalfte  und  des  gleichseitigen  Armes  bei  Freibleiben 
des  Beines.  Eine  bleibende  partielle  Hemiplegie  ohne  Beteiligung  des  Armes  kommt 
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bei  Herden  im  Centrum  semiovale  nicht  vor,  well  dit'  motorischen  Rindenfelder 
fiir  die  Muskulatur  des  Gesichtes  und  des  Beines  raumlich  weit  auseinander  liegen, 
und  weil  deshalb  bei  einer  Lasion  ihrer  Stabkranzfaserung  infolge  eines  grofeen 
Herdes  auch  die  dazwischen  liegende  Faserung  des  Armes  getroffen  sein  mufke. 

68.  Monoplegia  facialis. 

Die  Folgezustande  der  Thrombose  der  beiden  ersten  Hauptzweige  der  A.  fossae 
Sylvii  mochte  ich  Ihnen  nun  an  zwei  Kranken  demonstrieren.  Dabei  mufe  ich 
etwas  ausfuhrlicher,  als  ich  es  sonst  zu  tun  pflege,  auf  die  Anamnese  eingehen, 
weil  Sie  aus  derselben  ersehen  werden,  dafe  in  diesen  beiden  Fallen  die  Krank- 
heitserscheinungen  ohne  ausgesprochenen  Insult  allmahlich  und  schubweise  sich 
entwickelt  haben,  wie  es  gerade  fur  die  Thrombose  der  Zerebralarterien  charak- 
teristisch  ist.  Die  erste  Kranke  ist  eine  63jahrige  Patientin,  die  an  einer  hoch- 
gradigen  Arteriosklerose  auf  dem  Boden  der  Lues  leidet.  Sie  ist  verheiratet  und 
hat  nur  einmal  im  Alter  von  40  Jahren  konzipiert;  diese  einzige  Graviditat  hat 
aber  mit  einem  Abort  im  4.  Monate  geendet.  Einen  sicheren  Anhalt  fur  die  An- 
nahme  einer  spezifischen  Infektion  finden  wir  in  den  Residuen  einer  abgelaufenen 
Iritis  des  rechten  Auges.  Die  Pupille  desselben  ist  wesentlich  enger  als  die  linke 
und  verzogen,  und  es  sind  deutlich  aufeen  und  oben  hintere  Synechien  erkennbar. 
SchlieMich  ist  eine  eigenartige,  sabelformige  Verkriimmung  des  rechten  Unter- 
schenkels  vorhanden;  sie  kann  keine  rachitische  sein,  denn  sie  ist  erst  vor 
8  Jahren  entstanden;  sie  ist  auch  keine  osteomalazische,  denn  an  dem  iibrigen 
Skelett  und  namendich  am  Becken  sind  Veranderungen,  wie  sie  fiir  die  Osteomalazie 
charakteristisch  sind,  nicht  nachweisbar.  Diese  sabelformige  Unterschenkelver- 
krummung  ist  vielmehr  Folge  einer  luetischen  Ostitis. 

Die  Kranke  konnte  nun  eines  Tages  nicht  mehr  recht  sprechen;  sie  fand 
die  Worte  nicht  mehr,  die  sie  aussprechen  wollte,  und  bemerkte  auch,  dafe  ihr 
Mund  verzogen  war.  Sie  lief  nun,  wie  sie  uns  erzahlt,  zu  den  Nachbarinnen,  um 
denselben  ihr  Leid  vvegen  ihres  schiefen  Gesichts  und  der  Erschwerung  der 
Sprache  zu  klagen.  Am  Tage  darauf  war  ein  volliger  Sprachverlust  eingetreten; 
auch  an  diesem  Tage  stand  die  Kranke  noch  ihrem  Haushalte  vor  und  ging  auch 
noch  aus.  Allmahlich  aber  trat  in  den  nachsten  Tagen  eine  vollstandige  Lahmung 
des  rechten  Armes  und  Beines  hinzu,  welche  die  Kranke  nun  ans  Belt  fesselte. 
Ein  eigentlicher  Insult  ist  also  iiberhaupt  nicht  dagewesen,  ebensowenig  ein  Ver- 
lust  des  Bewufstseins  oder  eine  nennenswerte  Trubung  desselben.  Die  Kranke 
blieb  nur  8  Tage  zu  Bett;  in  dieser  Zeit  waren  die  Lahmungserscheinungen  am 
Arm  und  Bein  vollstandig  zuriickgegangen;  auch  die  SprachstCrung  hatte  sich 
wesentlich  gebessert,  und  nur  eine  Lahmung  des  rechten  Fazialis,  und  zwar  vor 
wiegend  des  Mundastes,  war  zuriickgeblieben.  Heute,  zwei  Jahre  nach  dem  An. 
fall,  besteht  als  letzter  Rest  der  passageren  Extremitatenlahmung  nur  noch  ein 
deutlicher  Fufeklonus  am  rechten  Fufee,  aber  kein  Babinskisches  Ph^nomen, 
sondern  ein  normaler  Sohlenreflex.    Auch  das  Kniephanomen  ist  rechts  nur  in 
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geringem  Grade  lebhaftcr  als  auf  der  linken  Scite,  und  Spasmen  fehlen  sowohl 
am  Bein  als  am  Arm.  Auch  die  Motilitat  und  die  grobe  Kraft  der  Extremitaten 
sind  voUstandig  normal.  Dagegen  ist  noch  eine  leichte  subkortikale  motorische 
Aphasia  vorhanden,  die  sich  in  einem  gelegentlichen  Suchen  nach  Worten  und  in 
einer  literalen  Paraphasic  ilufiert,  und  auSerdem  ist  die  rechtsseitige  Fazialis- 
parese  noch  sehr  deutlich.  Sie  ist  schon  in  der  Ruhe  erkennbar.  Am  starksten 
ist  der  Mundast  betroffen,  wie  stets  bei  der  zerebralen  Fazialislahmung;  aber  auch 
der  Stirnast  ist  nicht  ganz  frei:  die  rechte  Lidspalte  ist  etwas  weiter  als  die  linke. 
Besonders  auffallig  wird  die  Parese  des  Mundfazialis  beim  Sprechen,  wahrend 
sich  bei  mimischen  Bewegungen,  z.  B.  beim  Lachen,  die  vorhandenen  Differenzen 
in  der  Starke  der  Innervation  vollstandig  ausgleichen.  Ja,  es  bleibt  sogar  die 
linke  Gesichtshalfte  beim  Lachen  deutlich  hinter  der  rechten  zuriick.  Diese  Er- 
scheinung  hat  uns  anfangs  etwas  stutzig  gemacht;  sie  hat  aber  ihre  voile  Auf- 
klarung  gefunden.  Die  Kranke  hat  sich  namlich  im  Jahre  1862,  anscheinend  durch 
eine  Erkaltung,  eine  linksseitige  periphere  Fazialislahmung  zugezogen,  die  nach 
ihrer  Angabe  ein  voiles  Jahr  bestanden  hat.  Ganz  soil  sich  die  Lahmung  iiber- 
haupt  nicht  mehr  ausgeglichen  haben;  tatsachlich  ist  es  zu  einer  leichten  Kon- 
traktur  im  peripher-gelahmten  linken  N.  facialis  gekommen,  und  auch 
heute  noch  sind  deutliche  Veranderungen  in  der  elektrischen  Erregbarkeit  des- 
selben  nachzuweisen,  wahrend  Nerv  und  Muskeln  auf  der  rechten  Seite,  wie  es 
fur  die  zerebrale  Fazialislahmung  charakteristisch  ist,  voUkommen  normal  auf  den 
galvanischen  und  faradischen  Strom  reagieren. 

Bei  der  Kranken  besteht  also  als  einzige  bleibende  Folge  des  Anfalls  eine 
reine  Monoplegia  facialis.  Wir  miissen  sie  auf  eine  ObUteration  des  kleinen 
Astes  des  ersten  Hauptzweiges  der  linken  A.  fossae  Sylvii  zuruckfiihren,  die  das 
motorische  Rindenfeld  der  Gesichtsmuskulatur  und  seine  Stabkranzfaserung  im 
Centrum  semiovale  versorgt,  und  zwar  nehmen  wir  wegen  des  schubweise  einsetzenden 
Auftretens  der  passageren  Begleiterscheinungen  der  Monoplegie  eine  Arterien- 
thrombose  an.  Dieselbe  hat  zu  einem  subkortikalen  Erweichungsherd 
in  der  Nahe  der  Rinde  gefiihrt,  aber  nicht  zu  einer  Lasion,  zu  einer  Reizung  der 
Rinde  selbst,  weil  niemals  klonische  Krampfe  in  der  gelahmten  rechtsseitigen 
Gesichtsmuskulatur  zur  Beobachtung  gekommen  sind. 

69.  Monoplegia  brachio-cruralis. 

Der  andere  Patient  ist  ein  5o  jahriger  Schriftsetzer,  der  im  Jahre  1886  Lues 
akquiriert  hat.  Er  ist  gesund  gewesen  bis  zum  Marz  1900.  Damals  traten  die 
ersten  Erscheinungen  einer  Storung  der  zerebralen  Zirkulation  bei  ihm  auf: 
Schwindel,  Flimmern  vor  den  Augen  u.  dergl.  Diese  Krankheitsanzeichen  st^iger- 
ten  sich  allmahlich,  und  die  Schwindelanfalle  erlangten  Ende  1900  eine  sblche 
Heftigkeit,  dafe  der  Kranke  mitunter  auf  der  Strafie  taumelte  wie  ein  Betrunkener. 
In  den  ersten  Januartagen  des  Jahres  1901  traten  dann  anfallsweise  leichte  Kon- 
vulsionen  im  Arm  und  Bein  der  rechten  Seite  auf,  die  manchmal  auch  auf  die 
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linksseitigen  Extremitaten  iibersprangen.  Krampfe  in  der  Gesichtsmuskulatur  sind 
jedoch  niemals  vorhanden  gevvesen.  Nachdem  diese  Zuckungen  einige  Tage  an- 
fallsvveise  aufgetreten  vvaren,  verspiirte  der  Kranke  auf  einmal  am  5.  Januar  1901 
bei  der  Arbeit,  wie  sein  rechter  Arm  und  fast  gleichzeitig  auch  sein  rechtes  Bein 
steif  und  kraftlos  wurden.  Er  unterbracli  die  Arbeit  und  wollte  nach  Hause 
gehen;  auf  der  Treppe  fiel  er  aber  bin  und  wurde  unmittelbar  darauf  nach  einem 
Krankenhause  verbracht. 

Aus  dem  noch  am  Abend  desselben  Tages  aufgenommenen  Status  ersehen 
vvir,  dafe  der  Patient  vollstandig  bei  Bewufetsein  war,  als  er  in  das  Krankenhaus 
eingeliefert  wurde;  er  konnte  selbst  iiber  die  allmahliche  Entwickelung  seines 
Leidens  die  genauesten  Angaben  machen.  Es  bestand  nur  eine  deutliche,  aber 
nicht  sehr  hochgradige  Parese  im  Arm  und  Bein  der  rechten  Seite,  wahrend  das 
Fazialisgebiet  intakt  und  die  Sprache  ungestort  war.  Am  folgenden  Morgen  war 
das  Zustandsbild  im  wesentlichen  das  gleiche;  nur  waren  die  Lahmungserschei- 
nungen  an  den  Extremitaten  starker  als  am  Tage  zuvor,  und  das  Bewufetsein  war 
leicht  benommen.  Tags  darauf  war  die  Bewufetseinstriibung  starker;  die  Ex- 
tremitatenlahmung  war  eine  vollstandige;  auch  die  rechte  Gesichtshalfte  war  pare- 
tisch.  Der  Kranke  liefe  Urin  und  Stuhl  unter  sich  gehen,  und  aufeerdem  war 
eine  leichte  motorische  Aphasie  hinzugetreten.  Unter  wechselnder  Intensitat  der 
BewuStseinsstorung  und  der  motorischen  Lahmungserscheinungen  bheb  das  Krank- 
heitsbild  nun  mehrere  Wochen  lang  das  gleiche.  Zeitweise  war  der  Kranke  nur 
leicht  benommen,  so  dafe  er  auf  Anrufen  reagierte  und  auf  Befragen  Antwort  zu 
geben  versuchte.  Dann  trat  die  motorische  Aphasie  und  Paraphasie  sehr  deutlich 
in  die  Erscheinung.  Zu  anderen  Zeiten  war  das  Bewufetsein  starker  getrubt;  der 
Patient  hatte  massenhafte  Halluzinationen,  so  dafe  er  ganz  verwirrt  und  oft  hoch- 
gradig  erregt  wurde.  Die  Extremitatenlahmung  blieb  komplett;  in  der  gelahmten 
Muskulatur  des  rechten  Armes  und  Beines  traten  Spasmen  und  spater  Kontrak- 
turen  auf,  die  im  Verlauf  von  4  Monaten  eine  Intensitat  erreichten,  wie  man  sie 
selten  sieht.  Die  rechtsseitige  Fazialislahmung  aber  ging  ganz  allmahlich  zuriick, 
die  SprachstOrung  besserte  sich  nach  und  nach;  der  Kranke  wurde  zusehends 
klarer  und  fing  ganz  langsam,  Unter  fortgesetzter  antiluetischer  Behandlung,  an, 
sich  zu  erholen. 

Am  22.  Mai  1901  wurde  der  Patient  nach  dem  Siechenhause  verlegt.  Eine 
Fazialislahmung  war  nicht  mehr  nachzuweisen;  von  der  friiheren  aphasischen 
Storung  bestanden  nur  noch  die  letzten  Reste.  Wohl  aber  war  eine  aufeerst 
hochgradige  spastische  Lahmung  der  rechtsseitigen  Extremitaten  vor- 
handen, und  der  Kranke  war  inkontinent. 

Um  Ihnen  eine  Vorstellung  von  der  Starke  der  damals  vorhandenen  Kon- 
trakturen  zu  geben,  mOchte  ich  einige  Worte  aus  unserem  Aufnahmestatus  an- 
fuhren:  „Das  rechte  Bein  ist  im  Kniegelenk  rechtwinkelig  gebeugt,  im  Huftgelenk 
nur  mafeig  gebeugt,  abduziert  und  nach  au6en  gerollt,  so  dafe  der  rechte  Fu& 
unter  das  linke  Knie  oder  selbst  noch  nach  aufeen  davon  zu  liegen  kommt".  Es 
war  also  damals  das  rechte  Bein  des  Kranken  durch  enorme  Spasmen  in  einer 
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ahnlichen  Stellung  fixicrt,  wie  sie  die  Photographic  einer  Hemiplegischen  zeigt, 
die  IrQher  bei  uns  verpflegt  worden  ist  (Fig.  233). 

Es  kostet  unendlich  viel  Muhe,  Geduld  und  Ausdauer,  einen  Hemiplegiker 
mit  solchen  enormen  Kontrakturen  ini  Verlauf  von  langen  Monaten  wieder  auf  die 
Beine  zu  bringen.  Es  ist  uns  aber  gelungen;  die  grobe  Mechanik  der  Lokomotion 
ist  lilngst  wieder  hergestellt,  und  heute  geht  der  Patient  mit  einem  Stock  voll- 
kommen  sicher  und  ausdauernd  in  unserem  Waldpark  spazieren.  Selbstverstand- 
lich  ist  er  auch  langst  nicht  mehr  inkontinent.  Im  Laufe  des  nSchsten  Jahres  sind 
bei  dem  Kranken  noch  zweimal  E.xazerbationen  seines  zerebralen  Leidens  be- 


Fig.  233. 

Spastische  und  paralytische  Kontrakturen  der  gelahmten  Extremitaten  in  einem  Falle  von  links- 
seitiger  Hemiplegie  bei  Blutung  in  die  Innere  Kapsel.    Eigene  Beobaciitung. 


obachtet  vs^orden.  Sie  bestanden  in  psychischen  Erscheinungen,  Triibung  des  Be- 
wufetseins  durch  Halluzinationen  und  Verwirrtheit.  Namentlich  zu  Ende  des  jahres 
war  die  Erregung  des  Kranken  infolge  beangstigender  Wahnvorstellungen  und 
Sinnestauschungen  eine  sehr  hochgradige.  Er  bezichtigte  sich  eines  schweren 
Verbrechens,  wegen  dessen  er  verfolgt  wiirde  und  nach  Rufeland  verbannt  werden 
soUte;  er  frug  taghch,  ob  Telegramme  oder  Briefe  aus  St.  Petersburg  angekommen 
seien,  und  war  schliefelich  froh,  dafe  er  nur  drei  Tage  „im  Gefangnis  brummen" 
miisse.  Nachdem  diese  Erregung  nach  einigen  Wochen  abgeklungen  war,  hatte 
der  Patient  voile  Einsicht  in  das  Krankhafte  seines  damaligen  Zustandes.  Weitere 
psychische  Storungen  sind  nicht  mehr  aufgetreten;  die  Intelligenz  des  Kranken 
hat  nicht  im  mindesten  gelitten. 
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Die  Charaktere  der  spastischen  Lahmung  an  den  rechtsseitigen  Extremitaten 
bestehen  indessen  fort,  eine  aufeerordentlich  lebhafte  Steigerung  der  Sehnenreflexe 
am  Ober-  und  Unterarm,  Fulaklonus,  der  an  Stelle  des  Achillessehnenreflexes  auf- 
tritt,  und  das  Babinskische  Phanomen  am  rechten  Fufie,  Trotzdem  ist  das 
Kniephanomen  rechts  nur  schwer  auszulosen,  eben  weil  die  Spasmen  in  der  ge- 
lahmten  Muskulatur  sehr  hochgradige  sind.  Aber  auch  am  linken  Bein  sind  — 
selbst  heute  noch,  acht  Jahre  nach  der  Attacke  —  leichte  Spasmen  vorhanden, 
und  das  Kniephanomen  ist  auch  links  abnorm  lebhaft.  Bei  der  Aufnahme  des 
Kranken  vvaren  diese  Spasmen  sehr  viel  starker  als  heute;  es  bestand  eben  damals 
infolge  des  linksseitigen  Hirnherdes  neben  der  kompletten  rechtsseitigen  Arm-  und 


Fig.  234. 

Flexionskontrakturen  beider  Unterextremitaten  in  einem  Falie  von  alter  Hemiplegie. 

Nach  C  li  ar  CO  t. 

Beinlahmung  auch  eine  unverkennbare  leichte  Parese  des  linken  Beines.  Das  Auf- 
treten  von  derartigen,  leichten  Lahmungserscheinungen  am  Beine .  auf  der  Seite 
des  Hirnherdes  neben  der  vollstandigen  Extremitatenlahmung  auf  der  gegeniiber- 
liegenden  Seite  ist  nichts  Auffalliges.  Es  wird  durch  die  Broadbentsche  Theorie 
vollauf  erklart,  indem  die  Muskulatur  eines  jeden  Beines  ihre  motorischen  Impulse 
von  der  Rinde  beider  Hemispharen,  wenn  auch  vorwiegend  der  gekreuzten,  er- 
halt.  Charcot  bildet  eine  Patientin  mit  einer  alten  rechtsseitigen  Hemi- 
plegie ab,  bei  der  es  sogar  zu  einer  Beugekontraktur  am  linken  Bein  gekom- 
men  ist  (Fig.  234). 

Der  rechte  Fazialis  unseres  Kranken  ist  vollkommen  intakt;  er  kann  flott 
pfeifen  und  auch  das  rechte  Auge  allein  zukneifen.  Es  ware  dies  nicht  moglich, 
wenn  auch  nur  noch  die  leiseste  Parese  des  Stirnfazialis  bestiinde. 
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Es  ist  also  bei  dem  Kranken  als  einzige,  bleibende  Folge  der  Attacke  vom 
Januar  1901  eine  brachio-krurale  Monoplegie  zurtickgeblieben.  Nach  der 
ganzen  Entwickelung  und  dem  Verlauf  des  Leidens  mussen  wir  eine  zerebrale 
Lues  annehmen  und  die  assoziierte Monoplegie  des  rechten  Armes  und  Beines  auf 
einen  Erweicliungsherd  infolge  von  Th r  om  b  ose  des  zweiten  Hauptastes  derlinken 
A.  fossae  Sylvii  zurUckfahren.  Dieser  Zweig  versorgt  die  Zentralwindungen,  also 
die  motorischen  Rindenfelder  der  Extremitaten.   Es  mu6  ein  grofeer  Erweichungs- 

herd  sein,  der  aus  der  Tiefe  des  Hemispharenmarks 
bis  dicht  unter  die  Rinde,  vielleicht  in  die  Rinde 
hinein,  vordringt.  Wir  schliefeen  dies  aus  den  initialen 
Konvulsionen  des  rechten  Armes  und  Beines  und  aus 
der  hochgradigen  Intensitat  der  Spasmen  und  Kon- 
trakturen.  Denn  nach  unseren  seitherigen  Erfahrungen 
sind  derartige  starke  Kontrakturen,  wie  sie  auch  das 
junge  Madchen  mit  dem  Hirnprolaps  hat,  durch  gro6e 
Erweichungsherde  bedingt,  die  bis  zur  Rinde  vor- 
dringen. 


70.  Subkortikale  Hemianopie. 

Schliefelich  mochte  ich  Ihnen  heute  noch  einen 
Patienten  vorstellen,  bei  dem  wir  einen  Erweichungs- 
herd  im  hinteren  Abschnitt  des  Centrum  semi- 
o  vale  annehmen  miissen,  im  Gefafebezirk  der  A.  cerebri 
posterior.  Es  ist  ein  57jahriger  Maurer,  dessen 
Krankengeschichte  eine  aufeerst  verwickelte  und  kom- 
plizierte  ist.  Er  hat  in  friiheren  Jahren,  so  lange  er 
noch  arbeitsfahig  war,  den  grofeeren  Teil  seines 
Arbeitsverdienstes  fiir  Alkohol  ausgegeben  und  ist 
ein  Potator  strenuus  gewesen.  Infolgedessen  hat  sich 
bei  ihm  seit  langen  Jahren  eine  alkoholische  Seelen- 
storung  entwickelt,  eine  Abart  der  chronischen 
halluzinatorischen  Verriicktheit,  die  wiederholt  seine 
Verpflegung  in  der  Irrenanstalt  notvvendig  gemacht  hat. 
Wie  alle  Alkoholiker,  hat  auch  unser  Patient  in  seinem  Leben  zahlreiche  Unfalle 
und  Kopfverletzungen  erlitten,  die  ohne  weitere  Folgen  fiir  seine  Gesundheit  ge- 
blieben  sind.  Einmal  aber  —  1900  —  fiel  er  so  ungliicklich  von  der  elektrischen 
Bahn,  dafe  er  sich  eine  Kontusion  des  linken  Schultergelenks  zuzog,  deren  Residuen 
noch  heute  deutlich  nachweisbar  sind.  Infolge  dieser  Gelenkverletzung  ist  seit- 
dem  die  Motilitat  des  linken  Armes  im  Schultergelenk  beeintrSchtigt,  insofern  der 
Kranke  den  Arm  nur  noch  bis  zur  Horizontalen  heben  kann.  Weitere  passive 
Bewegungsversuche  verursachen  Schmerz  und  stofeen  auf  einen  mochanischen 
Widerstand  im  Gelenk.    Der  Kranke  bezeichnet  diesen  Zustand  als  „seine  Lah- 


Fig-  235. 
Linksseitige  HemihypSsthesie  in 
eineni  Falle  von  traumatischer 
Hysterie.  Eigene  Beobachtung. 
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mung".  Tatsachlich  ist  seit  dem  Unfall  auch  die  grobe  Kraft  im  linken  Arm  des 
Kranken  und  auch  in  seinem  linken  Bein  etwas  geringer  als  auf  der  rechten  Seite. 
Der  Dynamometerdruck  der  rechten  Hand  betragt  27,  der  linken  nur  10  kg. 
AuSerdem  ist  eine  hochgradige  linksseitige  Hemihypasthesie  vorhanden  (Fig.  235). 

Der  Patient  ist  schon  in  friiheren  Jahren  im  Siechenhause  verpflegt  worden; 
wir  haben  bei  vielfachen  Untersuchimgen  immer  nur  die  geschilderten  Krankheits- 
erscheinungen  auffinden  konnen,  und  haben  die  linksseitige  Hemihypasthesie  als 
Symptom  einer  traumatisch e  n  Hy sterie  aufgefafet.  Wir  waren  hierzu  be- 
rechtigt,  weil  absolut  nichts  fiir  die  Annahme  einer  organisch-bedingten  Hemihyp- 
asthesie sprach.  Motorische  Lahmungserscheinungen  fehlten  vollstandig,  sowohl 
im  Gesicht  vvie  an  den  Extremitaten;  alle  Bewegungen  des  linken  Armes  und 
Beines,  mit  Ausnahme  der  Bewegungen  des  ersteren  im  Schultergelenk,  wurden 


Fig.  236. 

Konzentrische  Gesichtsfeldeinengung  in  einem  Falle  von  traumatisciier  Hysteric. 

Eigene  Beobachtung. 


in  normaler  Ausdehnung  ausgefuhrt,  Spasmen  und  Kontrakturen  waren  nicht  vor- 
handen; die  Sehnenreflexe  waren  nicht  gesteigert,  f^ufeklonus  liefe  sich  niemals 
nachweisen,  und  auch  der  Babinskische  Reflex  war  nicht  vorhanden.  Dagegen 
liefe  sich  bei  dem  Kranken  beiderseits  eine  konzentrische  Einengung  des  Gesichts- 
feldes  feststellen,  und  zwar  war  dieselbe  am  linken  Auge,  also  auf  der  Seite  der 
Hypasthesie,  starker  als  auf  der  rechten  (Fig.  236).  Dieser  Befund  setzte  die 
Richtigkeit  unserer  Diagnose,  dafe  es  sich  um  Hysterie  handelt,  auSer  alien  Zweifel. 
Nur  eins  anderte  sich  im  Befinden  des  Kranken  wahrend  seines  ersten  Aufent- 
haltes  im  Siechenhause.  Sein  Sehvermdgen  nahm  allmahlich  etwas  ab,  und  zwar 
infolge  einer  beginnenden  Sehnervenatrophie  auf  beiden  Augen,  wie  sie  recht 
haufig  bei  dem  chronischen  Alkoholismus  beobachtet  wird. 

Jetzt  ist  bei  dem  Kranken  eine  ganz  andere  Art  von  Sehstorung  vorhanden, 
die  sich  in  einfacher  Weise  demonstrieren  lafet.    Wenn  wir  unsere  Hand  vor  dem 
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rechten  Auge  des  Kranken  in  der  Richtung  von  rcclits  nach  links  voruberfuhren, 
nimmt  er  die  I3ewegung  schon  in  ziemlicher  Entfernung  wahr.  Wenn  wir  sie  da- 
gegen  von  der  linkcn  Seite  her  dem  Auge  des  Kranken  nahern,  sieht  er  die  Be- 
wegung  erst  in  dem  Moment,  wo  die  Hand  seinem  Auge  direkt  gegeniibersteht. 
Ganz  das  gleiche  Verhalten  lafit  sicii  audi  am  linken  Auge  des  Patienten  fest- 
stellen.  Es  besteht  also  auf  beiden  Augen  ein  hochgradiger  Gesichtsfelddefekt, 
und  zvvar  fehlt  beiderseits  die  linke  Halfte  des  Gesichtsfeldes,  am  linken  Auge  die 
temporale,  am  rechten  Auge  die  nasale  Seite  desselben.  Die  perimetrischen  Ge- 
sichtsfcldaufnahmen  lassen  einmal  den  vollstandigen  Defekt  auf  der  linken  Seite 
beidcr  Gesichtsfelder  und  zweitens  die  konzentrische  Einengung  auf  der  rechten 
Seite  derselben  erkennen.  Diese  letztere  ist  am  linken  Auge  erheblich  starker  als 
am  rechten  (Fig.  237). 


Fig.  237. 

Linksseitige  homonyme  Hemianopie  infolge  eines  apoplektischen  Insultes  (subkortikaler  Herd  im 
rechten  Okzipitalhirn)  und  konzentrische  Gesichtsfeldeinengung  in  einem  Falie  von  traumatischer 

Hysterie.    Eigene  Beobachtung. 


Man  bezeichnet  den  Ausfall  einer  Halfte  des  Gesichtsfeldes  bekanntlich  als 
Hemianopie,  und  unterscheidet  zwei  Arten  derselben,  eine  bitemporale  Hemianopie, 
wenn  auf  beiden  Seiten  die  aufeeren  Gesichtsfeldhalften  fehlen,  und  eine  homo- 
nyme bilaterale  Hemianopie,  wenn  das  Sehen  beiderseits  in  der  linken  Ge- 
sichtsfeldhalfte,  wie  hier,  oder  in  der  rechten  aufgehoben  ist.  In  unserem  Falle 
besteht  also  eine  linksseitige  homonyme  bilaterale  Hemianopie. 

Der  Optikus  erfahrt  bekanntlich  im  Chiasma  eine  partielle  Kreuzung  (Fig.  238); 
das  mediale  Faserbtindel  der  beiden  Tractus  optici  gelangt  auf  die  gegenOberliegende 
Seite,  wahrend  das  laterale  Bilndel  derselben  ungekreuzt  verlauft.  Der  Tractus 
opticus  der  rechten  Seite  steht  also  in  Beziehung  zur  rechten  Retinahalfte  bcider 
Augen,  der  Tractus  opticus  der  linken  Seite  zur  linken  Retinahalfte  derselben ; 
d.  h.  dem  rechten  Tractus  opticus  entspricht  die  linke  Halfte  beider  Gesichtsfelder, 
dem  linken  Tractus  opticus  die  rechte  Halfte  derselben. 


Subkortikale  Hemianopie. 


439 


Wegen  dieser  Semidekussation  der  Optikusfasern  im  Chiasma  fuhren  Krank- 
heitsprozesse,  die  sich  unmittelbar  vor  oder  hinter  dem  Chiasma  abspielen,  also 
die  medialen  Bundel  beider  Nervi  resp.  Tractus  optici  in  Mitleidenschaft  ziehen, 
zur  bitemporalen  Hemianopie;  Herde  dagegen,  die  im  Tractus  opticus  oder  weiter 
kortikalwarts  in  der  optischen  Bahn  liegen,  fuhren  zur  homonymen  bilateralen 
Hemianopie.   Die  Traktusfasern  endigen  in  den  sogenannten  primaren  Optikus- 


Fig.  238. 
Schema  der  optischen  Bahn. 


zentren,  im  Pulvinar  des  Thalamus  opticus,  im  Corpus  geniculatum  externum  und 
im  vorderen  Vierhiigel.  In  diesen  primaren  Zentren  beginnt  das  zentrale  Neuron 
der  optischen  Bahn,  die  Gr  ati  o letsche  Sehstrahlung.  Sie  verlauft  durch  den 
hintersten  Abschnitt  der  Inneren  Kapsel  und  durch  das  Centrum  semiovale  zur  korti- 
kalen  Sehsphare  in  der  Rinde  des  Okzipitallappens.  Jede  Lasion  der  optischen 
Bahn,  die  hinter  der  Semidekussation  der  Optikusfasern  im  Chiasma  liegt,  hat  eine 
homonyme  bilaterale  Hemianopie  zur  Folge.  Diesem  Symptom  an  sich  kommt 
also  keine  andere  lokaldiagnostische  Bedeutung  zu,  wie     B.  der  Hemianasthesie 
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oder  Hemiplegie  audi.  Nur  aus  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  Begleit- 
erscheinungen  lafit  sich  eine  topische  Diagnose  stellen.  Die  Lasionen  des  Tractus 
opticus  sind  in  der  Kegel  von  StOrungen  im  Bereich  anderer  basaler  Hirnnerven 
begleitet,  da  nur  selten  eine  auf  den  Traktus  beschrankte  Affektion  beobachtet 
wird.  Die  Erkrankungen  der  primaren  Optikuszentren,  des  Thalamus  usf.,  be- 
teiligen  auch  die  Innere  Kapsel  und  ftlhren  deshalb  neben  der  Hemianopie  auch 
zur  Hemianasthesie  und  Hemiplegie.  Nur  die  Lasion  der  subkortikalen  Seh- 
strahlung  fohrt  zu  isolierter  Hemianopie. 

Da  in  unserem  Falle  eine  Hemiplegie  fehlt,  und  die  Hemianasthesie  schon 
zwei  jahre  lang  bestand,  bevor  die  Hemianopie  eintrat,  mtissen  wir  die  letztere 
auf  eine  Lasion  der  subkortikalen  Sehstrahlung  beziehen.  Vermutlich  ist  sie  durch 


Fig.  239. 
Arteria  cerebri  posterior. 

einen  Erweichungsherd  im  Okzipitallappen  der  rechten  Hemisphare  bedingt,  infolge 
Obliteration  der  A,  calcarina,  eines  Hauptastes  der  A.  cerebri  posterior,  der  in  der 
gleichnamigen  Furche  verlauft  (Fig.  239).  Gerade  diese  Arterie  versorgt  vor- 
wiegend  die  Gratioletsche  Sehstrahlung.  Die  Sehstorung  ist  bei  dem  Kranken 
aufgetreten,  ohne  dafe  er  etwas  davon  bemerkt  hat;  dies  ist  aber  nicht  erstaunlich 
bei  einem  Patienten,  dessen  Gesichtsfeld  schon  vorher  konzentrisch  eingeengt 
war,  dessen  Sehvermogen  infolge  der  Sehnervenatrophie  bereits  betrachtlich  ab- 
genommen  hatte,  und  bei  dem  schliefelich  eine  recht  erhebliche  alkoholische  Dernenz 
besteht.  Wir  wissen  also  auch  nicht,  ob  sich  die  Hemianopie  allmahlich  entwickelt  hat, 
oder  ob  sie  plotzlich  aufgetreten  ist,  und  deshalb  miissen  wir  die  Frage  offen  lassen, 
ob  eine  Thrombose  oder  ein  Embolus  zur  Obliteration  des  Gefafees  gefiihrt  hat,  oder 
ob  durch  Gefaferuptur  eine  kleine  Blutung  im  Okzipitalhirn  zustande  gekommen  ist. 


Ein  Fall  von  Schufaverletzung  des  Gehirns. 
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71.  Ein  Fall  von  Schufiverletzung  des  Gehirns. 

Der  Kranke,  mit  dem  wir  uns  heute  eingehend  beschaftigen  wollen,  ist  ein 
junger  Mann  von  19 ^ 2  Jahren.  Er  hat  in  seinem  16.  Lebensjahre  einen  Suicid- 
versuch  aus  „unglucklicher  Liebe"  gemacht,  indem  er  sich  einen  Revolverschuis 
in  die  Mitte  der  Stirn  beibrachte.  Vier  Tage  spater  wurde  er  im  Walde  auf- 
gefunden  und  in  das  Haus  seiner  Grofemutter  verbracht  —  seine  beiden  Eltern 
sind  tot  — ,  wo  ihm  die  erste  arztliche  Hilfe  zuteil  geworden  ist.  So  wissen  wir 
nichts  iiber  die  Initialsymptome,  die  der  verhangnisvoUen  Tat  gefolgt  sind,  als 
was  uns  der  Kranke  selbst  zu  erzahlen  vermag.  Wie  lange  er  bewufetlos  lag, 
weife  er  nicht;  als  er  zum  Bewufetsein  erwachte,  fuhlte  er  einen  brennenden  Schmerz 
im  Gehirn  und  bemerkte,  dafe  seine  rechte  Korperhalfte  gelahmt  war.  Die  Schufe- 
wunde  an  der  Stirn  heilte  glatt.  Dies  ist  so  ziemlich  alles,  was  uns  der  Patient 
selbst  anzugeben  weifi.  Zwei  Monate  spater  wurde  er  fur  mehrere  Wochen  in 
einem  nahegelegenen  Krankenhause  verpflegt,  und  dort  wurden  auch  verschiedene 
Rontgenaufnahmen  angefertigt.  Bei  der  sorgfaltigen  Untersuchung  wurde  ledig- 
lich  eine  rechtsseitige  motorische  Hemiplegie  mit  leic liter  Sprach- 
storung  festgestellt;  eine  leichte  Parese  des  rechten  Mundfazialis,  spastische 
Lahmungserscheinungen  an  der  rechten  Schultermuskulatur,  sowie  an  den  Beugern 
des  Ober-  und  Unterarms  und  der  Hand,  ohne  erkennbare  Muskelatrophie  an  der 
rechten  Oberextremitat.  Am  rechten  Bein  war  der  Fufe  vollstandig  gelahmt;  die 
Motilitat  im  Knie-  und  Hiiftgelenk  war  dagegen  in  vollem  Umfange  erhalten,  aber 
alle  Bewegungen  des  Ober-  und  Unterschenkels  wurden  mit  verminderter  Kraft 
ausgefuhrt,  und  der  Umfang  der  Mitte  des  rechten  Oberschenkels  war  rechts  4  cm 
geringer  als  links,  des  Unterschenkels  an  der  starksten  Stelle  der  Wade  i  cm. 
Der  Gang  des  Kranken  war  demnach  mit  dem  rechten  Bein  spastisch-paretisch. 
Samtliche  Sehnenreflexe  waren  auf  der  paretischen  Seite  stark  gesteigert,  an  der 
Unterextremitat  waren  Patellar-  und  Fufeklonus  vorhanden.  Sensibilitats- 
storungen  waren  nicht  nachweisbar;  „Spitz",  „Stumpf"  und  leiseste  Be- 
ruhrung,  „Kalt",  „Warm"  wurde  iiberall  richtig  wahrgenommen.  Die  Rontgen- 
aufnahmen liefeen  deutlich  erkennen,  dafe  das  Projektil  in  der  Gegend  des  hinteren 
Pols  des  Okzipitalhirns  der  linken  Seite  dicht  unter  dem  Schadeldach  gelegen  war. 

Spater  wurde  —  aus  uns  unbekannten  Grunden  —  an  der  Einschufestelle  eine 
Operation  vorgenommen,  von  der  eine  halbkreisformige  lineare  Narbe  in  der  Mitte 
der  Stirn  herruhrt.  In  ihrer  Mitte  liegt  die  Narbe  der  Schufewunde;  sie  ist  bis 
auf  eine  kleine,  etwas  eingezogene  Stelle  in  ihrem  Mittelpunkt  auf  dem  Knochen 
verschieblich  und  nicht  druckschmerzhaft.  Der  Kranke  halt  den  rechten  Arm  und 
die  Hand  ganz  in  der  Weise,  wie  sie  dem  gewohnlichen  Flexionstypus  der  Hemi- 
plegie entspricht;  aber  der  Gang  ist  in  der  Hauptsache  normal;  das  rechte  Bein 
wird  weder  nachgeschleift,  noch  zirkumduziert.  Beim  Stirnrunzeln  ist  keine  Dif- 
ferenz  zwischen  rechts  und  links  vorhanden;  auch  beide  Ohren  konnen  mit  grofeer 
Virtuositat  bewegt  werden.  Im  rechten  Mundfazialis  ist  dagegen  eine  leichte  Parese 
mit  geringer  Kontraktur  deutlich  erkennbar;  sie  gleicht  sich  indessen  beim  Lachen 
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vollstandig  aus.  Auch  die  Motilitat  der  beiden  Arme  im  Scliulter-  und  EUbogen- 
gelenk  zeigt  keine  erhebliche  Differenz;  nur  werden  alle  Bewegungen  rechts  mit 
etwas  geringerer  Kraft  ausgefilhrt  als  links.  Dagegen  zeigt  die  Hand  deutliche 
Lahmungserscheinungen;  sie  steht  in  leichter  Beugestellung  und  etwas  adduziert; 
die  Finger,  einschlieSlich  des  Daumens,  sind  in  alien  Gelenken  leicht  gebeugt. 
Alle  aktiven  Bewegungen  der  Hand  und  der  Finger  sind  vollstandig  erloschen. 
Passiv  dagegen  ist  eine  vOllige  Streckung  der  Finger  bei  dorsalflektierter  Hand 
und  gestrecktem  Ellbogen  ausfuhrbar,  allerdings  unter  Uberwindung  starker 
Spasmen.  Die  gesamte  Muskulatur  der  rechten  Oberextremitat  zeigt  eine  geringe 
Atrophie;  es  sind  im  Umfang  derselben  auf  beiden  Seiten  an  den  verschiedenen 
Stellen  des  Unter-  und  Oberarms  Differenzen  von  i — 3V2  cm  meSbar.  Im  Langen- 
wachstum  sind  Ober-  und  Unterarm  der  rechten  Seite  nicht  zuruckgeblieben;  die 
Lange  der  Hand  dagegen  betragt  rechts  18 '/i,  links  19  cm;  der  Umfang  der 
Metakarpophalangealgelenke  des  Zeige-  bis  Kleinfingers  rechts  19V2,  links  20V2  cm. 
Die  rechte  Hand  ist  livide  verfarbt  und  fuhlt  sich  kiihl  an.  Samtliche  Reflexe 
sind  rechts  sehr  viel  lebhafter  als  links.  Auch  ist  mitunter  rechts  ein  Hand- 
klonus  vorhanden. 

Die  linke  Oberextremitat  ist  vollkommen  normal. 

Am  rechten  Bein  ist  die  Motilitat  im  Huft-  und  Kniegelenk  vollkommen 
normal;  es  ist  nur  eine  geringe  Schwache  der  Beuger  und  Strecker  vorhanden. 
Die  aktive  Beweglichkeit  der  Zehen  und  des  Fufees  ist  dagegen  rechts  vollkommen 
aufgehoben;  der  aufeere  FuSrand  ist  gesenkt,  und  es  ist  eine  starke  Kontraktur 
der  Achillessehne  vorhanden.  Auch  am  rechten  Beine  ist  die  Muskulatur  deutlich, 
wenn  auch  nur  in  geringem  Grade,  atrophisch.  Kniephanomen  und  Achillessehnen- 
reflex  sind  links  in  normaler  Starke  auszulosen;  rechts  sind  sie  unverkennbar  ge- 
steigert;  rechts  ist  auch  Fufeklonus  vorhanden,  links  nicht. 

Bei  taktilen  Reizen  der  Fufesohle  tritt  rechts  sofort  der  Fluchtreflex  auf: 
Beugung  im  Huft-  und  Kniegelenk,  allerdings  nur  mit  minimaler  Dorsalflexion. 
Der  Babinskische  Reflex  ist  nicht  zu  erwarten,  weil  der  M.  extensor  hallucis  mit 
der  gesamten  iibrigen  Muskulatur  vollstandig  gelahmt  ist.  Auf  der  linken,  nicht 
gelahmten  Seite  aber  zeigt  sich  —  und  dies  ist  ganz  besonders  bemerkenswert  — 
das  Babinskische  Phanomen  und  zwar  so  rein  und  typisch  als  isolierte  Dorsal - 
flexion  der  groSen  Zehe  bei  gleichzeitiger  Plantarflexion  der  iibrigen  Zehen,  wie 
wir  den  Babinskischen  Reflex  uberhaupt  niemals  typischer  sehen  werden. 

Zu  diesen  Krankheitserscheinungen  auf  motorischem  Gebiet  tritt  nun  noch 
eine  Reihe  von  Storungen  von  seiten  der  Sinnesorgane  und  der  SensibilitSt  hinzu. 
Zunilchst  eine  linksseitige  Herabsetzung  des  Geruchsvermogens,  die  sich  auf  die 
verminderte  Wahrnehmung  von  Anisol,  Asa  foetida,  Kolnischem  Wasser  u.  dgl. 
beschrankt,  so  dafe  wir  die  Storung  auf  den  Olfaktorius  beziehen  mussen,  wahrend 
Essigsaure  und  Ammoniak  rechts  und  links  gleich  deutlich  empfunden  werden 
(Trigeminusgeruch  intakt).  Ferner  eine  rechtsseitige  Hemihypasthesie  fiir  alle 
Qualitaton  der  Empfindung,  fur  Beruhrung,  Schmerz,  Temperatur  und  Vibration, 
und  zwar  erstreckt  sich  die  Herabsetzung  des  Vibrationsgefiihls  auf  Haut,  Mus- 


Ein  Fall  von  Schufsverletzung  des  Gehirns. 


443 


kulatur  und  Knochen  (Fig.  240).  Die  Halbseitigkeit  der  StOrung  ist  besonders 
schOn  am  Sternum  zu  demonstrieren.  Wenn  wir  die  vibrierende  Stimmgabel  auf 
die  rechte  Halfte  des  Sternums  setzen,  wird  die  Erschutterung  schwacher  emp- 
funden  als  beim  Aufsetzen  auf  die  linke  Seite.  Wir  werden  auf  die  Storungen 
der  Vibrationsempfindung  noch  ausfiihrlich  zu  sprechen  kommen,  wenn  ich  Ihnen 
einige  Falle  von  Hysteria  zeigen  werde. 

AuBerdem  sind  gewisse  Storungen  des  Sehvermogens  vorhanden.  Bei  voU- 
kommen  normalem  Gesichtsfeld  des  linken  Auges  besteht  rechts  eine  ziemlich 
hochgradige  konzentrische  Gesichtsfeldeinengung 
(Fig.  241).  Der  Patient  gibt  uns  aufeerdem  an,  mit 
dem  rechten  Auge  alle  Gegenstande  in  einem 
dunkleren  Ton  zu  sehen  als  mit  dem  linken 
Auge;  und  ilberdies  besteht  eine  Dyschromatopsie, 
eine  Herabsetzung  des  Unterscheidungsvermogens 
zvvischen  Rot  und  Griin.  Dabei  ist  die  Sehscharfe 
auf  beiden  Augen  Vg;  das  ophthalmoskopische  Bild 
und  die  Pupillenreaktion  sind  normal.  Eine  Beein- 
trachtigung  des  Geschmacksvermogens  liefe  sich 
nicht  nachweisen. 


Um  den  Sitz  eines  Projektils  im  Schadel  zu 
diagnostizieren,  bedarf  es  heutigentags  des  Neuro- 
logen  nicht  mehr;  dies  leistet  rascher,  als  wir 
mit  unseren  komplizierten,  zeitraubenden  Unter- 
suchungsmethoden ,  der  Rontgenapparat.  Und 
doch  ist  in  einem  solchen  Fall  von  Schufeverletzung 
des  Gehirns  die  neurologische  Diagnostik  nie  und 
nimmer  zu  entbehren.  Nicht  die  Lage  des  Geschosses 
im  Kranium  an  sich  interessiert  uns,  sondern  die 
Flugbahn,  die  das  Projektil  durch  das  Gehirn 
genommen,  und  die  Zerstorungen,  die  es  auf  seinem 
Wege  durch  das  Zentralorgan ,  sei  es  direkt  oder 
indirekt,  angerichtet  hat.  Nur  wenn  der  Arzt  sich 
in  exakter  Weise  Rechenschaft  gibt  iiber  den  Zu- 

sammenhang  der  klinischen  Erscheinungen  mit  Ort  und  Art  der  Lasion,  die  das 
Geschofe  gesetzt  hat,  ist  er  imstande,  helfend  einzugreifen.  Begnugt  er  sich  aber 
damit,  aus  dem  ROntgenbild  lediglich  den  Sitz  der  Kugel  erkannt  zu  haben,  so  ist 
dem  Patienten  durch  dieses  neue,  grofeartige  diagnostische  Hilfsmittel  wenig 
geniitzt. 

Wir  haben  uns  also  die  Frage  vorzulegen:  Welche  anatomischen  Lasionen 
liegen  den  beobachteten  Krankheitserscheinungen  zugrunde?  Die  rechtsseitige 
motorische  und  sensible  Hemiplegie,  die  wir  heute  festgestellt  haben,  konnte  uns 
vielleicht  bestimmen,  eine  Verletzung  der  Inneren  Kapsel  anzunehmen,  in  der  die 
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Rechtsseitige  Hemihypasthesie  in 
einem  Falle  von  Schufiverletzung 
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niotorischen  und  scnsiblen  Bahnen  in  unmittelbarer  Nahe  verlaufen.  Aber  die 
Hemiliypasthesie  war  zwei  Monate  nach  der  Verletzung  noch  nicht  vorhanden; 
sie  ist  ofTenbar  erst  spUter  hinzugetreten;  und  auch  am  linken  Fufee  ist  das  Ba- 
binskische  PhJlnomen  nachzuweisen.  Dies  spricht  gegen  eine  einseitige  LSsion 
der  linken  Capsula  interna. 

Wenn  nicht  unsere  Anschauungen  iiber  das  Auftreten  des  B  a  b  i  n  s  k  i  schen  Re- 
flexes falsch  sind,  mUssen  wir  hier  auch  eine  Lasion  der  Pyramidenbahn  der  rechten 
Hemisphare  annehmen,  wenigstens  der  motorischen  Bahn  fur  den  Fu^  und  die 
Zehen.  Ich  erinnere  mich  eines  Falles  von  zerebraler  Kinderlahmung  bei  einem 
kleinen  Jungen,  die  zunachst  zu  dem  Bild  der  gewOhnlichen  Hemiplegie  gefuhrt 


Fi<r.  24T. 

Konzentrische  Gesiclitsfeldcinengung  aiif  dem  ^rechten  Auge  in  einem  Falle  von  Schufiverletzung 

des  Gehirns.    (Hj'sterie.)    Eigene  Beobachtung. 


•  •    Grenze  fur  blaii. 

X — Grenze  fiir  rot. 
t>  <1    Grenze  fur  griln. 

hatte.  Alle  Lahmungserscheinungen  sind  vollstandig  zurtickgegangen;  und  heute 
—  der  Junge  ist  jetzt  12  Jahre  alt  —  besteht  als  einziges  Residuum  der  im 
3.  Lebensjahre  uberstandenen  Krankheit  nur  noch  die  Babinskische  Dorsal- 
flexion  der  grofeen  Zehe  an  dem  friiher  gelahmten  Beine.  So  ist  es  auch  hier; 
das  wichtige  Symptom  deutet  unzweifelhaft  auf  eine  zirkumskripte  Lasion  der 
motorischen  Bahn  fur  den  Fufe  und  die  Zehen  in  der  rechten  Hemisphare  hin. 
Wir  haben  demnach  eine  beiderseitige  Lasion  der  P3a-amidenbahn  fur  das 
distale  Ende  der  unteren  Extremitaten  anzunehmen.  Wollen  wir  diese  dbppel- 
seitige  Lasion  auf  einen  Herd  zurilckfuhren,  so  gibt  es  nur  eine  Stelle  im 
Zentralorgan,  die  in  Betracht  kommt:  in  der  Mediahlinie  zwischen  beiden  Hemi- 
sphUren  an  der  Falx  cerebri,  dicht  unter  dem  Schadeldach  in  der  Gegend  des 
Lobusparacenh-alis,  des  kortikalen  ZentrumsderFufa-  und  Zehenbewegungen  (Fig.  30). 
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Es  ist  dieselbe  Stelle,  deren  Lasion  zur  angeborenen  spastischen  Diplegia  der 
Kinder  fuhrt,  vvenn  infolge  einer  lange  dauernden  Geburt  und  der  durch  dieselbe 
bedingten  venOsen  Stauung  in  der  Schadelhohle  eine  Blutung  in  den  engen  Spalt 
zwischen  der  Medianflache  der  beiden  Hemispharen  erfolgt. 

Auf  eine  Lasion  dieser  Stelle  miissen  wir  die  Lahmung  des  rechten  Fufees 
und  das  Vorhandensein  des  Babinskischen  Reflexes  am  linken  Fufee  iinseres 
Patienten  zuruckfuhren.  Eine  solche  Lasion  kann  aber  nicht  fur  die  Parese  des 
rechtsseitigen  Fazialis  und  fur  die  komplette  Lahmung  der  rechten  Hand  verant- 
wortlich  gemacht  werden.  Diesen  klinischen  Symptomen  mu6  ein  anderer  Herd 
zugrunde  liegen.  Wir  konnen  sie  aber  wieder  nicht  auf  eine  Verletzung  der 
linken  Capsula  interna  zuruckfuhren;  sie  mufete  neben  der  Lahmung  der  Ge- 
sichtsmuskulatur  und  der  Hand  auch  eine  Lahmung  des  ganzen  Armes  zur  Folge 
haben.  Hier  gibt  es  wiederum  nur  eine  Stelle,  deren  Lasion  die  beobachteten 
Storungen  erklaren  kann:  eine  Lasion  der  Rinde  in  der  Region  fur  die  Bewe- 
gungen  der  Gesichtsmuskeln  und  der  Hand  (Fig.  198). 

So  kommen  wir  also  dazu,  zwei  Herde  anzunehmen,  die  uns  die  vorhandenen 
Krankheitserscheinungen  auf  motorischem  Gebiete  vollauf  erklaren.  Nehmen  wir 
jetzt  noch  die  Herabsetzung  des  Geruchsvermogens  auf  der  linken  Seite  hinzu; 
sie  findet  ihre  Erklarung  durch  eine  Schadigung  des  Olfaktorius  selbst.  Die 
Storungen  der  Sensibilitat  und  des  Sehvermogens  lassen'wir  absichtlich  zunachst 
aufeer  Betracht;  sie  sind  ja  ofifenbar  erst  spater  zu  den  iibrigen  Symptomen  hin- 
zugetreten. 

Nun  wollen  wir  versuchen,  uns  eine  Vorstellung  von  der  Flugbahn  zu 
machen,  die  das  Projektil  im  Schadel  genommen  hat.  Wenn  sich  ein  Mensch  den 
Revolver  —  den  er  in  der  rechten  Hand  halt  —  auf  die  Mitte  der  Stirn  aufsetzt, 
so  ist  die  Mundung  etwas  nach  links  und  oben  gerichtet.  Er  driickt  den  Hahn 
los;  das  Geschofe  durchschlagt  das  Stirnbein  und  fiihrt  zu  einer  Splitterfraktur 
der  Crista  galli,  wie  uns  der  Schatten  im  Rontgenbild  zeigt,  der  durch 
einen  Kallus  an  der  Crista  galli  hervorgerufen  wird ').  Die  Schadigung  des  linken 
Olfaktorius,  auf  die  uns  die  Geruchsstorung  hinweist,  ist  damit  vollstandig  erklart. 
In  das  Stirnhirn  selbst  dringt  das  Geschofe  nicht  ein;  vielmehr  dringt  es  in  der 
Medianlinie  in  dem  Spalt  zwischen  beiden  Hemispharen  auf  der  linken  Flache  der 
Falx  cerebri  nach  dem  Scheitel  zu  vor  und  prallt  in  der  Gegend  des  Lob  us 
paracentralis  wider  das  Schadeldach.  Die  hierdurch  bedingte  Zertrummerung 
des  kortikalen  Zentrums  fur  die  Bewegungen  des  Fufees  und  der  Zehen  hat  die 
entsprechende  Lahmung  der  rechten  Seite  zur  Folge.  Durch  die  Verletzung  der 
Dura  mater  kommt  es  zu  einer  Blutung,  vielleicht  auch  zu  einer  traumatischen 
Entztindung,  die  sich  auf  die  rechte  Seite  der  Falx  fortpflanzt  und  das  kortikale 
Zentrum  fur  die  Zehenbewegung  auf  dieser  Seite  an  zirkumskripter  Stelle  ladiert: 
Babinskisches  Zeichen  am  linken  Fu6. 

1)  Dieser  Schatten  ist  auf  der  Reproduktion  des  ROntgenbildes  (Fig.  212)  nicht  zu  erkennen. 
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Zugleich  arrodiert  das  Projektil  ein  kleines  Blutgefafe,  vielleicht  einen  kleinen 
Ast  der  A.  paracentralis,  deren  Aste  von  der  Medianoberflache  der  Hemispharen 
noch  etwas  nach  der  Konvexitat  hinuberreichen.  Es  erfolgt  eine  Blutung  auf 
die  Konvexitat  der  linken  Hemisphare  und  zwar  in  der  Gegend  der 
vorderen  Zentralwindung;  Folge:  komplette  rechtsseitige  Hemiplegie  und  Sprach- 
stOrung.  In  den  oberen  Abschnitten  der  Zentralwindung  kommt  es  zur  Resorption 
des  ausgetretenen  Blutes.    Riickgang  der  Lahmungserscheinungen  an  Ober-  und 


Fig.  242. 

Sciiufaverletzung  des  Gehirns.  Schadel  in  linker  Seitenlage.  Das  Projektil  ist  unmiltelbar  Qber  der 
Protuberantia  occipitalis  sichtbar.    Eigene  Beobachtung. 

(Von  ciner  Wiedergabe  der  Frontalaufnahme  des  Schadels,  auf  der  die  Lage  des  Projektils  links  von  der  Mittellinie  erkennt- 

lich  ist,  wurde  Abstand  genonimen.) 

Unterarm,  Ober-  und  Unterschenkel.  Nur  iiber  dem  kortikalen  Zentrum  des  Mund- 
fazialis  und  der  Hand  und  Finger  kommt  es  zur  Organisation  des  Hamatoms 
und  damit  zum  dauernden  Druck  auf  die  Rinde,  die  schliefelich  atrophiert:  persistente 
Lahmung  der  rechten  Hand  und  des  Mundfazialis.  .  .  ^ 

Nun  gleitet  das  Projektil  an  der  Falx  cerebri  entlang  nach  hinten  und  bleibt, 
wie  es  das  Rontgenbild  zeigt  (Fig.  242),  unmittelbar  links  von  der  Protuberantia 
occipitalis  interna  auf  dem  Tentorium  cerebelli  liegen.  Sie  verletzt  die  Rinde 
des  Okzipitalhirns  nicht;  deshalb  ist  es  nicht  zur  Hemianopie  gekommen. 
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So  kOnnen  vvir  uns  aus  den  vorhandenen  Krankheitssymptomen,  soweit  sie 
die  motorischen  Lahmungserscheinungen  und  die  GeruchsstOrung  betreffen,  und 
aus  dem  Rontgenbilde  in  vollkommen  befriedigender  Weise  die  Flugbahn  rekon- 
struieren,  die  das  Geschofe  durch  die  Schadelhohle  genommen  hat.  Unsere  An- 
nahme,  dafe  es  lediglich  Rindenlasionen  in  der  motorischen  Zone  gesetzt 
hat,  macht  es  wahrscheinlich,  da6  unmittelbar  nach  der  verhangnisvollen  Tat 
Konvulsionen  vorhanden  gewesen  sind.  Sie  sind  nicht  beobachtet  worden;  es 
ist  dies  indessen  fur  die  Auffassung  des  Falles  ohne  Belang,  da  der  Knabe  erst 
am  vierten  Tage  nach  dem  Suicidversuche  aufgefunden  worden  ist,  zu  einer  Zeit, 
zu  der  an  Stelle  der  Reiz-  bereits  Lahmungserscheinungen  getreten  sein  mOgen. 

Wie  lassen  sich  nun  aber  mit  unserer  Annahme  die  beobachtete  rechtsseitige 
Hemihypasthesie  und  die  Sehstorung  in  Einklang  bringen?  Unsere  Kenntnisse 
uber  den  Verlauf  der  sensiblen  Bahnen  nach  der  Hirnrinde  und  ihre  Ausbreitung 
in  derselben  erlauben  es  uns  noch  nicht,  sensible  Ausfallserscheinungen  mit  Sicher- 
heit  im  Kortex  zu  lokalisieren.  Ja,  wir  vermogen  im  allgemeinen  noch  nicht  ein- 
mal  eine  organisch-bedingte  Hemianasthesie  mit  Bestimmtheit  von  einer  funktio- 
nellen,  hysterischen  zu  unterscheiden.  In  unserem  Fall  scheint  es  mir  aber  nicht 
schwer,  einen  Entscheid  zu  treffen.  Die  Sensibilitatsstorung  war  zwei  Monate 
nach  der  Verletzung  noch  nicht  vorhanden;  sie  kann  also  wohl  kaum  als  die  un- 
mittelbare  Folge  der  durch  die  Kugel  bedingten  Gehirnlasionen  aufgefafet  werden, 
da  im  ubrigen  das  Krankheitsbild  damals  bereits  zur  vollen  Entwickelung  gelangt 
war.  Die  Sehstorung  aber,  die  sich  bei  normalem  Gesichtsfeld  auf  dem  linken 
Auge  in  einer  konzentrischen  Einengung  des  Gesichtsfeldes  auf  dem  rechten 
Auge,  also  allein  auf  der  Seite  der  Hemihypasthesie,  aufeert,  das  Dunkelsehen  auf 
demselben  Auge,  die  Dyschromatopsie  fur  Rot  und  Griin,  darf  fuglich  als  eine 
hysterische  Storung  angesprochen  werden,  und  so  liegt  gewifs  die  Vermutung 
nahe,  dafe  auch  die  rechtsseitige  Hemihypasthesie  eine  hysterische  ist,  auch  wenn 
weitere  hysterische  Stigmata  bei  dem  Kranken  nicht  nachzuweisen  gewesen  sind. 
Es  ist  ja  keineswegs  selten,  dafe  zu  einer  organischen  Gehirnerkrankung  sich 
hysterische  Symptome,  speziell  Sensibilitatsstorungen,  hinzugesellen.  Ich  erinnere 
an  die  Hamorrhagien  und  Erweichungsherde  im  Gehirn,  an  die  multiple  Sklerose, 
die  Tabes  u.  a.  So  nehmen  wir  also  an,  dafe  in  unserem  Falle  sich  auf  das  durch 
die  organische  Gehirnlasion  bedingte  Krankheitsbild  eine  Hysteric  aufgepflanzt 
hat;  und  diese  Annahme  scheint  uns  um  so  berechtigter,  als  wir  es  offenbar  mit 
einem  schon  in  der  Pubertatszeit  abnormen,  psychisch-labilen  Individuum  zu  tun 
haben.  Denn  anders  durfte  es  wohl  kaum  zu  erklaren  sein,  da6  ein  i5jahriger 
Realschuler  aus  ungliicklicher  Liebe  zum  Revolver  greift. 
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Die  Syphilis  des  Zentralnervensystems  tritt  uns  meistens  als  zerebro- 
spinale  ErkranUung  entgegen.  Andererseits  aber  gibt  es  eine  ganze  Reihe 
voii  pjlilen,  die  sich  ausschliefelich  auf  das  RUckenmark  beschranken;  z.  B.  die 
syphilitische  spastische  Spinalparalyse  Erbs,  die  spezifische  Meningomyelitis  und 
das  Gumma  des  Ruckenmarks,  das,  wenn  einseitig  etabliert,  meist  unter  dem 
Bilde  der  Br  o  wn-Sequardschen  Halbseitenlasion  verlauft.  Und  schlie61ich  gibt 
es  eine  dritte  Gruppe  von  Fallen,  in  denen  der  spezifische  Krankheitsprozefe  sich 
ausschliefelich  im  Gehirn  abspielt:  die  Lues  cerebri  im  eigentlichen  Sinne. 

Angesichts  der  ungemein  hohen  praktischen  Wichtigkeit  der  Krankheit 
mOchte  ich  heute  die  Lues  cerebri  zum  Gegenstand  einer  kurzen  Besprechung 
wahlen  und  Ihnen  zwei  einschlagige  Falle  zeigen. 

Zuvor  einige  anatomische  und  histologische  Vorbemerkungen.  Die  echten 
spezifischen  Erkrankungen  des  Gehirns  sind  bekanntlich  sehr  mannigfaltiger  Natur. 
Zum  Teil  liegt  ihnen  eine  gummose  Periostitis  oder  Osteomyelitis  des  Schadel- 
daches  zugrunde;  meistens  gehen  sie  aber  von  den  Meningen  oder  von  dem  Gefafe- 
apparat  aus.  In  diesen  Fallen  handelt  es  sich  entweder  um  eine  diffuse,  flachen- 
haft  ausgebreitete  Entzundung,  eine  Meningitis  resp.  Meningoencephalitis  luetica, 
oder  um  umschriebene  solitare  oder  multiple  Geschwiilste,  um  Syphilome  oder 
Gummata.  In  anderen  Fallen  treten  beide  Affektionen  kombiniert  miteinander, 
resp.  mit  der  spezifischen  Gefafeerkrankung,  in  die  Erscheinung. 

Die  Arteriitis  luetica  betrifft  hauptsachlich  die  Gefafee  der  Hirnbasis.  Sie 
kann  lange  Zeit  allein  bestehen,  ohne  andere  Symptome  hervorzurufen  als  die 
Ailgemeinerscheinungen  der  zerebralen  Zirkulationsstorung,  wie  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Schlaflosigkeit  und  psychische  Alterationen.  In  anderen  Fallen  kommt 
es  frtlhzeitig  zu  einer  unvollstandigen  oder  voUstandigen  Obliteration  des  Gefafi- 
lumens  und  zur  sekundaren  Erweichung  der  Gehirnsubstanz,  die  sich  unter  Um- 
standen  in  dem  klinischen  Bilde  durch  das  Auftreten  apoplektiformer  Insulte  mit 
nachfolgenden  Herdsymptomen  erkenntlich  macht.  Haufig  ist  aber  auch  die 
spezifische  Gefafeerkrankung  mit  einer  luetischen  Meningitis  der  Hirnbasis  oder 
der  Konvexitat  verbunden,  oder  in  seltenen  Fallen  auch  mit  einer  spezifischen 
Geschwulstbildung,  mit  multiplen  Syphilomen. 

72.  Luetische  Konvexitatsmeningitis  und  Meningoencephalitis. 

Ich  mochte  Ihnen  zunachst  eincn  Patienten  zeigen,  bei  dem  es  sich  um^eine 
spezifische  Arteriitis  und  ihre  Folgezustande,  sowie  um  eine  luetische  Kon- 
vexitatsmeningitis handelt. 

Der  Kranke  steht  im  6r.  Lebensjahre.  Er  gibt  eine  spezifische  Infektion  zu, 
kann  uns  aber  keine  Angabe  dariiber  machen,  wann  dieselbe  erfolgt  ist.  Seine 
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Angaben  beschranken  sich  vielmehr  darauf,  dafe  er  einen  Ausschlag  gehabt  hat, 
der  auf  eine  einmalige,  mehrw5chentliche  Inunktionskur  mit  grauer  Salbe  ge- 
schwunden  ist.  Er  hat  I874  geheiratet,  und  seine  Frau  hat  nur  einmal,  im  dritten 
jahre  der  Ehe,  geboren  und  zwar  ein  totes  Kind.  Aborte  sind  nicht  vorgekommen. 
Das  jetzige  Leiden  des  Kranken  ist  erst  im  Laufe  der  letzten  vier  Jahre  in  die  Er- 
scheinung  getreten.  Klinisch  ist  dasselbe  im  wesentlichen  durch  psychische 
Symptome  und  epileptiforme  AnfaUe  charakterisiert,  durch  Euphorie  und 
eine  hochgradige,  rasch  fortschreitende  Demenz,  wahrend  im  Gegensatze  zu  der 
progressiven  Paral^^se  die  somatischen  Lahmungserscheinungen,  die  ubrigens  stark 
in  den  Hintergrund  treten,  deutlich  die  Charaktere  von  Herdsymptomen  tragen. 
Es  ware  in  einem  Falle  von  so  hochgradiger  Demenz,  wie  er  hier  vorliegt,  un- 
mOglich  gewesen,  eine  zuverlassige  Anamnese  zu  erhalten,  wenn  uns  nicht  die 
Akten  des  Armenamts  und  die  Krankengeschichten  derjenigen  Hospitaler  zur  Ver- 
fugung  gestanden  hatten,  in  denen  der  Patient  vor  der  Aufnahme  in  das  Siechen- 
haus  behandelt  worden  ist.  Wir  pflegen  in  jedem  einzelnen  Falle  die  Akten  des 
Armenamts  bezw.  der  fruheren  Polizei-Sektion  der  freien  Reichsstadt  und  etwa 
vorhandene  Krankenjournale  anderer  Hospitaler  zu  requirieren  und  gewinnen  aus 
ihnen  oft  nicht  nur  wertvolle  anamnestische  Anhaltspunkte,  sondern  auch  wichtige 
Einblicke  in  die  sozialen  Verhaltnisse  der  Kranken,  die  meist  von  grower 
Bedeutung  fur  die  Beurteilung  des  spateren  Leidens  der  Patienten  sind.  Im  vor- 
liegenden  Falle  konnten  wir  allerdings  aus  dem  vorhandenen  Aktenmateriale  nur 
wenige  positive  Anhaltspunkte  iiber  die  Entwickelung  und  den  seitherigen  Verlauf 
des  Leidens  gewinnen.  Aus  dem  Journal  des  Hospitals,  in  dem  der  Kranke  im 
Herbst  1899  verpflegt  worden  ist,  haben  wir  ersehen,  dafe  damals  neben  den 
Allgemeinsymptomen  der  zerebralen  Zirkulationsstorung  lediglich  epileptiforme 
Krampfanfalle  und  eine  hochgradige  Demenz  bestanden  haben.  Herderscheinungen 
waren  damals  nicht  vorhanden.  Sie  sind  erst  spater  hinzugetreten.  Am  Morgen 
des  29.  Juli  1902  brach  der  Kranke  auf  der  Strafee  bewufetlos  zusammen  und  wurde 
von  neuem  ins  Hospital  verbracht.  Bei  der  Aufnahme  wurde  eine  rechtsseitige 
Hemiplegie  festgestellt,  die  sich  im  Laufe  der  nachsten  14  Tage  schon  erheb- 
lich  besserte.  Nach  Ablauf  dieser  Frist  wurde  der  Kranke  nach  dem  Siechenhause 
iiberfuhrt.  Jetzt  sind  grobe  Storungen  der  Motilitat  fast  nicht  mehr  vorhanden. 
Der  rechte  Mundfazialis  ist  etwas  schwacher  innerviert  als  der  linke,  und  die 
rechte  Gesichtshalfte  bleibt  beim  Sprechen  etwas  zuruck.  Beide  Beine  zeigen  eine 
gewisse  Rigiditat  und  Steifigkeit;  das  rechte  Bein  zeigt  auch  eine  leichte  Schwache, 
die  in  dem  langsamen,  bedachtigen  Gang  des  Krahken  und  in  dem  Nachschleifen 
des  rechten  Beines  genugend  deutlich  zum  Ausdruck  kommt.  Dabei  sind  alle 
Sehnen-  und  Periostreflexe  ziemlich  lebhaft,  sowohl  an  den  Armen  als  auch  die 
Kniephanomene  und  Achillessehnenreflexe,  namentlich  auch  wieder  am  rechten 
Bein.  Das  Babinskische  Phanomen  ist  dagegen  weder  auf  der  rechten,  noch 
auf  der  linken  Seite  vorhanden.  Eine  Sensibilitatsprufung  ist  naturlich  bei  dem 
psychischen  Verhalten  des  Kranken  gar  nicht  moglich.  Auch  am  rechten  Arm 
ist  noch  eine  ganz  leichte  Parese  nachweisbar.    Sie  werden  sich  davon  tlberzeugen, 
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wenn  es  ilberhaupt  gelingt,  den  Kranken  zum  Erheben  der  Arme  zu  bringen. 
GewOhnlich  kommt  er  einer  diesbezQglichen  Aufforderung  nicht  nach;  offenbar 
weil  er  sie  nicht  versteht,  Er  hOrt  wohl  die  Worte,  die  man  zu  ihm  spricht;  denn 
er  spricht  sie  gewOhnhch  nach ;  oft  wiederholt  er  sie  auch  mehrmals  hintereinander, 
eine  Erscheinung,  die  man  als  „EcholaHe"  zu  bezeichnen  pflegt.  Es  besteht  also 
hier  offenbar  eine  sensorischeAphasie,  zugleich  aber  auch  eine  A  symbolic; 
denn  der  Kranke  fiihrt  nicht  einmal  die  Bewegungen  aus,  die  man  ihm  vormacht. 
Er  weife  oftmals  nicht,  wozu  die  einzelnen  Gegenstande  dienen,  die  man  ihm  zeigt, 
und  kann  zuweilen  auch  ihre  Namen  nicht  nennen,  obwohl  er  sie  weife. 

Zweifellos  ist  auch  auf  motorischem  Gebiete  eine  SprachstOrung  vom  Charakter 
der  Aphasie  vorhanden;  aber  eine  Storung  ganz  anderer  Art  als  diejenigen,  die 
wir  fruher  besprochen  haben.  Damals  hat  es  sich  um  echte  Herderscheinungen, 
um  Lasionen  der  Brocaschen  Windung  und  der  subkortikalen  motorischen  Sprach- 
bahn  gehandelt,  d.  h.  der  Leitungsbahn  zwischen  der  dritten  linken  Stirnwindung 
und  den  grauen  Kernen  der  motorischen  Hirnnerven,  welche  die  gesamte  Sprach- 
muskulatur  innervieren,  also  um  Lasionen  des  motorischen  Sprachzentrums  M  und 
der  subkortikalen  Bahn  Mm  des  Lichtheimschen  Schemas  (Eig.  213). 

In  dem  heutigen  Falle  handelt  es  sich  um  sog.  transkortikale  St5- 
rungen,  d.  h.  um  Lasionen  derjenigen  Bahnen,  die  das  motorische  und  sensorische 
Sprachzentrum  mit  dem  Lichtheimschen  Begriffszentrum  B  verbinden.  Der 
Punkt  B  ist  aber  bekanntlich  kein  Zentrum  im  eigentlichen  Sinne;  er  reprasentiert 
vielmehr  die  gesamte  Grofehirnrinde,  insofern  in  derselben  die  allgemeinen  op- 
tischen,  akustischen,  taktilen  und  anderen  Teilvorstellungen  aufgestapelt  sind,  aus 
deren  Summe  sich  der  Begriff  eines  Gegenstands  zusammensetzt.  Eine  Lasion  der 
transkortikalen  Bahnen  A  B  und  B  M  des  Lichtheimschen  Schemas  bedeutet  also 
eine  Lasion  der  zahlreichen  Assoziationsbahnen,  welche  die  einzelnen  Regionen 
der  Grofehirnrinde  miteinander  verbinden,  und  das  klinische  Symptom,  unter  dem 
eine  derartig  ausgedehnte  Lasion  in  die  Erscheinung  tritt,  ist  nichts  anderes  als 
die  einfache  Demenz.  Ist  sie  so  hochgradig  wie  in  unserem  Falle,  so  lafet  sich 
an  gar  keine  andere  Lasion  denken  als  an  eine  diffuse,  flachenhaft  ausgebreitete 
Erkrankung  der  Gehirnoberflache,  z.  B.  an  eine  Meningoencephalitis  der 
Konvexitat  der  Hemispharen. 

Die  gleiche  Form  der  Demenz  beobachten  Sie  auch  bei  der  progressive n 
Paralyse.  Wahrend  aber  bei  dieser  Krankheit,  abgesehen  von  den  ubrigen 
schweren  somatischen  Symptomen  mit  der  Demenz  das  charakteristische  Silben- 
stolpern  verbunden  zu  sein  pflegt,  fehlt  hier  eine  artikulatorische  Sprachstorung 
vollstandig.  Das  bekannte  Paradigma  „Dritte  reitende  Garde-Artillerie-Brigade" 
spricht  der  Kranke  tadellos  nach. 

Mit  aus  diesem  Grunde  schliefeen  wir  hier  eine  progressive  Paralyse  aus  und 
nehmen  eine  ausgedehnte  syphilitische  Konvexitatsmeningitis  bezw.  Meningo- 
encephalitis an.  Damit  stimmt  auch  das  Auftreten  der  aufeerordentlich  schweren 
epileptiformen  Krampfanfalle  mit  vollstandigem  Bewufetseinsverlust,  die  wir  im 
letzten  Halbjahr  einige  Male  beobachtet  haben,  und  als  deren  Residuen  an  den 
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Randern  der  Zunge  zahlreiche  Narben,  von  Zungenbissen  herruhrend,  vorhanden 
sind.  Dabei  braucht  die  Meningitis  luetica  nicht  uber  den  motorischen  Rinden- 
feldern  lokalisiert  zu  sein;  es  ist  ja  bekannt,  dafi  allgemeine  epileptiforme  Krampfe 
von  den  verschiedensten  Stellen  der  Hirnrinde  ausgelost  werden  konnen.  Ja,  der 
Charakter  der  Krampfanfalle,  wie  sie  bei  unserem  Patienten  vorhanden  sind,  spricht 
gegen  eine  direkte  Lasion  der  motorischen  Gebiete,  denn  bei  einer  solchen  wurden 
die  Anfalle  mehr  den  Typus  der  Jacksonschen  Rindenepilepsie  tragen. 

Mit  der  Konvexitatsmeningitis  resp.  Meningoencephalitis  ist  in  unserem  Falle 
aber  zweifellos  auch  eine  syphilitis  ch  e  G  efafeerkr  ank  ung  verbunden,  die 
vorwiegend  die  Gefafee  der  Hirnbasis  betrifft,  wie  es  bei  der  Lues  in  der  Regel  zu 
sein  pflegt.  Darauf  weist  uns  der  apoplektische  Insult  hin,  den  der  Patient  friiher 
erlitten  hat.  Als  Folgezustand  desselben  ist  noch  heute  eine  leichte  rechtsseitige 
Hemiplegie  vorhanden;  also  ein  Herdsymptom,  das  uns  auf  die  Innere  Kapsel 
hinweist.  Offenbar  hat  es  sich  um  einen  kleinen  Erweichungsherd  gehandelt,  in- 
folge  von  Embolie  oder  Thrombose  einer  kleinen  lentikulostriaren  oder  lentikulo- 
optischen  Arterie,  also  eines  Astes  der  A.  fossae  Sylvii  (Fig.  224). 

73.  Erweichungsherd  im  Pons  bei  luetischer  Gefafierkrankung. 

Der  zweite  Fall  von  Lues  cerebri  ist  besonders  interessant,  well  er  uns 
zerebrale  Herdsymptome  in  einer  Gruppierung  zeigt,  die  wir  bis  jetzt  zu  besprechen 
noch  keinen  Anlafe  hatten.  Der  Kranke  ist  46  Jahre  alt;  der  erste  Beginn  seines 
zerebralen  Leidens  reicht  aber  in  sein  31.  Lebensjahr  zuruck.  Im  Jahre  1879, 
wahrend  seiner  militarischen  Dienstzeit,  hat  er  sich  infiziert.  Im  Winter  1889/90 
erkrankte  der  Patient  an  Influenza,  und  im  Anschlufe  an  diese  Krankheit  blieben 
jahrelang  Kopfschmerzen  und  Schwindel  zuruck,  und  zwar  trat  der  Schwindel 
zuerst  nur  beim  Biicken,  spater  auch  beim  Gehen  auf.  Kurz  zuvor  hatte  der 
Kranke  geheiratet.  Seine  Frau  gebar  1890  und  1893  gesunde  Kinder.  Dann  folgte 
1894  ein  Abort.  Inzwischen  hatte  der  Patient  im  November  1893  den  ersten  Anfall 
von  Bewufetlosigkeit  erlitten,  der  nur  wenige  Minuten  anhielt  und  keine  Folgeer- 
scheinungen  zuriickgelassen  hat. 

Im  April  1894  folgte  ein  zweiter  Anfall  von  Bewufetlosigkeit,  nach  dem  das 
Schwindelgefiihl  in  verstarkter  Intensitat  und  auch  eine  Schwerhorigkeit  und  leichte 
Ermudbarkeit  beim  Gehen  zuriickblieben.  Vier  Wochen  spater,  im  Mai  1894,  trat 
ein  dritter  Anfall  ein,  mit  nur  leichter  Benommenheit;  trotzdem  war  es  aber  diesmal 
eine  sehr  schwere  Attacke,  verbunden  mit  einer  Sprachstorung  und  linksseitiger 
Fazialislahmung,  mit  einer  Augenmuskellahmungund  einer  Lahmung  beider  Arme  und 
Beine.  Wir  verdanken  einen  sehr  genauen  Status  aus  jener  Zeit  einem  inzwischen 
verstorbenen  Kollegen,  der  den  Patienten  damals  behandelt  und  sofort  eine  ener- 
gische  Inunktionskur  eingeleitet  hat.  In  den  nSchsten  Monaten  nach  dem  Insulte 
trat  eine  erhebliche  Besserung  der  SprachstSrung  ein;  auch  die  Lahmungserschei- 
nungen  an  den  Extremitaten  der  linken  Seite  gingen  vollstandig  zuruck;  es  blieb 
jedoch  eine  leichte  Parese  des  linken  Fazialis  und  der  rechtsseitigen  Extremitaten 
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bestehen.  Einige  Wochen  nach  dem  apoplektischen  Anfall  zeigten  sich  ein  Wackeln 
des  Kopfes  und  ahnliche  StCrungen  am  Rumpfe  und  an  den  Extremitaten  des 
Kranken,  die  seitdem  unverandert  fortdauern.  Psychische  Anomalien  und  ein 
Intelligenzdefekt  sind  nicht  eingetreten.  Ich  kenne  den  Patienten  seit  dem  Juni 
1898  und  kann  Sie  versichern,  dafe  sich  in  den  letzten  10  Jahren  in  seinem  Zu- 
stand  niciit  das  mindeste  geandert  hat.  Es  handelt  sich  also  oflfenbar  nicht  um  ein 
progressives  Leiden. 

Von  alien  Krankheitserscheinungen  am  auffalligsten  ist  das  andauernde 
Wackeln  des  Kopfes.  In  gleicher  Weise  gerat  auch  der  Rumpf  ins  Schwanken, 
sobald  der  Patient  sich  mit  dem  Rucken  nicht  anlehnt.  Es  ist  also  ofFenbar  eine  sehr 
erhebliche-  Storung  des  Gleichgewichts  vorhanden ;  aber  nicht  nur  eine  statische 
Ataxie,  sondern  auch  eine  dynamische.  Sie  tritt  sehr  deutlich  in  die  Erscheinung, 
sobald  der  Kranke  willkurliche  Bewegungen  der  Extremitaten  ausfuhrt.  Bei  dem 
Versuche,  mit  dem  rechten  oder  linken  Zeigefinger  nach  einem  vorgehaltenen 
Gegenstand  oder  nach  der  Nasenspitze  zu  greifen,  tritt  eine  Ataxie  von  auffallender 
Intensitat  zutage.  Ebenso  ist  es  an  den  unteren  Extremitaten  mit  dem  Knie- 
hackenversuche.  Dabei  sind  die  Kniephanomene  beiderseits  deutlich  vorhanden, 
ja  sogar  ziemlich  lebhaft,  namentlich  rechts,  und  die  Reaktion  der  Pupiilen  auf 
Licht  ist  vollkommen  normal;  es  kann  sich  also  nicht  um  eine  tabische  Ataxie 
handeln.  Auch  die  Achillessehnenreflexe  sind  beiderseits  deutlich;  das  Babinski- 
sche  Grofezehenphanomen  fehlt  dagegen. 

Die  motorischen  Lahmungserscheinungen  sind  nicht  sehr  hochgradig.  In  der 
Ruhe  ist  die  Diflferenz  im  Fazialisgebiet  beider  Seiten  ilberhaupt  nicht  autfallig; 
wohl  aber  beim  Sprechen  und  bei  mimischen  Bewegungen.  Es  wird  der  rechte 
Mundwinkel  starker  nach  oben  gezogen,  und  die  rechte  Nasolabialfalte  vertieft 
sich  deutlich  mehr  als  die  linke.  Es  ist  eben  ganz  unverkennbar  eine  leichte 
Parese  des  linken  Mundfazialis  vorhanden.  Daneben  besteht  nun  eine  Parese 
der  rechtsseitigenExtremitaten.  Beim  Erheben  der  Arme  bleibt  der  rechte 
Arm  zuruck,  und  auch  der  Handedruck  ist  rechts  geringer  als  links.  Links  zeigt 
das  Dynamometer  30  kg,  rechts  nur  10  kg.  Ahnlich  liegen  die  Verhaltnisse  an 
den  Beinen;  auch  hier  ist  rechts  eine  Herabsetzung  der  groben  Kraft  unver- 
kennbar. 

Stehen  und  Gehen  ohne  Unterstiitzung  kann  der  Patient  wegen  der  hoch- 
gradigen  Storung  des  Gleichgewichts  nicht.  Wird  er  auf  beiden  Seiten  unter- 
stutzt,  so  tritt  bei  jeder  willkiirlichen  Bewegung  der  Beine  eine  Koordinations- 
storung  von  maximaler  Intensitat  zutage. 

Zu  dieser  gekreuzten  Hemiplegie  —  linker  Fazialis  und  rechte  Extre- 
mitaten —  und  der  hochgradigen  Gleichgewichtsstorung  tritt  nun  eine  Storung 
des  sprach lichen  Ausdrucksvermogens  hinzu,  die  uns  beim  ersten  H6ren 
an  die  sog.  „bulbare  Sprache"  erinnert.  Diese  Ahnlichkeit  ist  aber  doch  nur  eine 
sehr  oberflachliche,  und  sie  verschwindet  vollstandig,  wenn  wir  neben  unserem 
Patienten  einen  anderen  Kranken  mit  einer  wirklichen  bulbaren  Storung  sprechen 
horen.    Der  letztere  spricht  beim  Hersagen  des  Alphabets  die  einzelnen  Buch- 
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staben  und  Laute  verstummelt  aus:  die  Vokale  und  Diphthonge  mit  einem  nasalen 
Beiklang,  b  wie  f,  k  vvie  dch  u.  s.  f.  Der  Unterschied  ist  eklatant.  Hier  bei 
unserem  Kranken  dagegen  ist  keine  Spur  von  nasalem  Beiklang  beim  Aussprechen 
der  Vokale  vorhanden,  und  auch  die  Aussprache  der  einzelnen  Konsonanten  ist 
vollkommen  korrekt.  Eine  bulbiire  Sprachstorung  liegt  also  hier  nicht  vor;  wie 
sollte  sie  auch?  Es  sind  ja,  abgesehen  von  der  leichten  Parese  des  linken  Mund- 
fazialis,  gar  keine  Lahmungserscheinungen  von  seiten  der  ubrigen  motorischen 
Hirnnerven  vorhanden,  welche  die  Sprachmuskulatur  versorgen.  Auch  eine  Aphasie 
oder  Paraphasie  ist  es  nicht.  Es  handelt  sich  uni  eine  SprachstSrung  anderer 
Art:  zunachst  einmal  urn  ein  leichtes  Skandieren,  ahnlich  wie  bei  der  multiplen 
Sklerose;  die  einzelnen  Silben  der  Worte  werden  beim  Aussprechen  nicht  mit 
einander  verschmolzen;  sie  werden  gehackt  und  stofeweise  hervorgebracht.  Aufeer- 
dem  aber  werden  manchmal  einzelne  Silben  starker  betont,  als  es  ihrer  Bedeutung 
im  Worte  oder  im  Zusammenhang  des  Satzes  entspricht;  andere  Silben  dagegen 
werden  unverhaltnismafeig  wenig  prononciert  ausgesprochen.  Man  gewinnt  den 
Eindruck,  daS  die  Sprachmuskulatur  nicht  in  koordinierter  Weise  in  Aktion  tritt, 
wie  es  fur  eine  korrekte  Artikulation  der  Worte  unumganglich  notig  ist.  Tat- 
sachlich  handelt  es  sich  hier  bei  der  Sprache  um  die  gleiche  Koordinationsstorung, 
die  auch  an  den  Extremitaten  des  Kranken  vorhanden  ist,  um  eine  Ataxie 
(S.  323)- 

Das  ganze  Krankheitsbild  setzt  sich  also  zusammen  aus  einer  Storung  des 
Gleichgewichts  und  derKoordination  und  aus  einer  ge  k  r  eu  z  t  e  n  H  em  i- 
plegie.  Zu  der  ersten  Gruppe  von  Krankheitserscheinungen  rechne  ich  das 
Wackeln  des  Kopfes  und  des  Rumpfes,  die  Unfahigkeit  des  Kranken,  sich  auf- 
recht  zu  halten,  den  taumelnden  Gang,  die  Ataxie  der  Extremitaten  und  die  Ko- 
ordinationsstorung der  Sprache.  Da  diese  Gruppe  von  Symptomen  durch  ganz 
verschieden  lokalisierte  Krankheitsprozesse  bedingt  sein  kann,  konnen  wir  aus  ihr 
zunachst  keine  Schliisse  auf  den  Sitz  des  Herdes  ziehen  (S.  275). 

Zu  einer  sicheren  Lokalisationsdiagnose  verhilft  uns  aber  die  Analyse  der 
zweiten  Gruppe  von  Krankheitssymptomen,  die  wir  festgestellt  haben:  die  Parese 
des  linken  Fazialis  und  der  rechtsseitigen  Extremitaten.  Es  handelt  sich  ja  hier 
um  gekreuzte  Lahmungserscheinungen,  um  eine  Hemiplegia  alter  nans  oder 
cruciata.  Man  bezeichnet  mit  diesem  Ausdruck  Lahmungen,  die  auf  der  Seite 
des  Krankheitsherdes  den  einen  oder  anderen  Hirnnerven,  dagegen  die  Extremi- 
taten der  kontralateralen  Seite  betreffen.  Diese  wechselstandigen  Lahmungen 
kommen  dadurch  zustande,  dafe  sich  die  Bahnen  der  motorischen  Hirnnerven  und 
die  Extremitatenbahnen  in  verschiedenen  Hcihen  kreuzen,  wie  es  fur  den  Fazialis  auf 
Fig.  243  dargestellt  ist.  Die  Kreuzung  der  in  Frage  kommenden  Hirnnervenbahnen 
findet  ausnahmslos  im  Pons  statt,  und  deshalb  sind  alternierende  Lahmungen 
charakteristisch  fiir  die  Affcktionen  dieses  Abschnitts  des  Zentralorgans.  Nehmen 
Sie  einen  linksseitigen  Ponsherd  an  derjenigen  Stelle  an,  wo  die  Fazialisbahn  und 
die  Extremitatenbahn  sich  schneiden.  Alle  peripher  vorn  Krankheitsherd  gelegenen 
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Fasern  degenerieren;  also  die  Fazialisbahn  auf  der  Seite  des  Herdes,  und  die  Ex- 
tremitatenbahn  unterhalb  der  Pyramidenkreuzung  auf  der  kontralateralen  Seite. 
Ein  soldier  Merd  erklUrt  also  die  gekrcuzten  Lahmungserscheinungen,  die  wir  in 
unserem  Falle  festgestellt  haben,  voUstandig;  aber  auch  nur  ein  solcher  links- 
seitiger  Herd  im  Pons.  Es  gibt  keine  andere  Stelle  des  Zentralorgans,  deren 
Lasion  eine  Parese  des  linken  Fazialis  und  der  rechtsseitigen  Extremitaten  zur 
Folge  haben  kOnnte. 

So  ist  uns  also  im  vorliegenden  Falle  eine  exakte  Lokalisationsdiagnose  des 
Krankheitsherdes,  die  wir  aus  den  beobachteten  StOrungen  des  Gleichgewichts 
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Fig.  243. 

Schema  der  Ponsiahmungen.    Nach  Hermann. 

Ein  Herd  in  der  Gegend  der  Kreuzung  .der  Fazialis-  und  der  Extremitatenbahn  (rot  eingezeichnet)  filhrt  zur  Hemiplegia 
alternans;  ein  mehr  zentralwflrts  gelegener  Herd  (schwarz  eingezeichnet)  zur  einfachen  Hemiplegie. 

und  der  Koordination  nicht  zu  stellen  vermochten,  durch  die  vorhandenen  motori- 
schen  Lahmungserscheinungen  ermoglicht  worden.  Und  nun  wird  es  uns  auch 
nicht  schwer,  einen  Entscheid  zu  treffefi,  wo  wir  die  Lasion  zu  suchen  haben,  die 
der  vorhandenen  Ataxic  zugrunde  liegt:  in  der  zerebellaren  Briickenbahn  der  linken 
Seite.  Ein  kleiner  Erweichungsherd  in  der  linken  Halfte  des  Pons,  in  der.  ^ahe 
der  Kreuzungsstelle  der  Fazialis-  und  Extremitatenbahn,  der  vornehmlich  die  moto- 
rischen  Fasern  im  linken  Bruckenarm  des  Kleinhirns  in  Mitleidenschaft  gezogen  hat, 
erklart  das  Krankheitsbild  in  befriedigendster  Wcise.  Hier  kOnnen  wir  also  aus  der 
Gruppierung  der  klinischen  Symptome  eine  haarscharfe  Lokaldiagnose  stellen. 
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X.  Die  akute  Encephalitis  und  die  angeborenen 
und  frtihzeitig  erworbenen  Zustande  von  zerebraler 

Entwickelungshemmung. 

74.  Die  Encephalitis  acuta  der  Erwachsenen. 

Die  hSufigste  Ursache  der  zerebralen  Herderkrankungen  ist  ohne  Zweifel  die 
Ruptur  und  die  Obliteration  der  Hirnarterien,  und  deshalb  stehen  die  Erkrankungs- 
herde  im  Gehirn  in  den  meisten  Fallen  in  enger  Beziehung  zum  Gefafeverlauf. 
Ja,  es  lassen  sich  sogar  erfahrungsgemafe  gewisse  Beziehungen  einzelner  Hirn- 
gebiete  zur  Arterienthrombose  und  -embolie  und  zur  Gehirnblutung  nicht  ver- 
kennen.  Von  der  Blutung  werden  am  haufigsten  die  Innere  Kapsel  und  die  basalen 
Ganglien  betrofifen;  zu  den  Pradilektionsstellen  fur  die  Thrombose  gehoren  die 
von  den  kortikalen  Zweigen  der  A.  fossae  Sylvii  und  der  A.  cerebri  posterior  ver- 
sorgten  Hirnbezirke,  und  schliefelich  ist  das  ganze  Gefafegebiet  der  A.  fossae  Sylvii, 
ihr  Hauptstamm,  ihre  zentralen  und  ihre  kortikalen  Aste,  in  der  Mehrzahl  der  Falle 
der  Sitz  der  Embolie;  wohl  deshalb,  weil  dieses  grofae  Blutgefafe  die  direkteste 
Fortsetzung  der  Carotis  interna  bildet  (v.  Monakow).  Die  Verschiedenheiten  der 
klinischen  Krankheitsbilder  der  Gehirnblutung  und  der  Verstopfung  der  Hirngefafee 
sind  deshalb  hinsichtlich  der  bleibenden  Herderscheinungen  durch  die  verschiedene 
Lokalisation  der  Herde  in  den  einzelnen  Gefafebezirken  bedingt  und  nur  hin- 
sichtlich des  Insultes  und  seiner  nachsten  Begleiterscheinungen  durch  die  ana- 
tomische  Natur  des  Krankheitsprozesses. 

Blutergiisse  und  Ervveichungsherde  infolge  von  Thrombose  oder  Embolie 
kommen  indessen  natiirlich  nicht  ausschliefelich  in  denjenigen  Gehirngebieten  vor, 
die  man  erfahrungsgemafe  als  ihre  Pradilektionsstellen  bezeichnen  kann.  Vielmehr 
kann  sich  auch  einmal  ein  Embolus  in  einem  Zweige  der  A.  cerebri  anterior  oder 
posterior  festsetzen;  es  kann  auch  zu  einer  Thrombose  der  A.  basilaris  und  zu 
einer  Blutung  aus  einem  kortikalen  Aste  der  A.  fossae  Sylvii  kommen.  Kurzum, 
es  konnen  sich  Hamorrhagien  und  Ervveichungsherde  in  alien  Abschnitten  des 
Zentralorgans  etablieren;  immer  aber  wird  ihre  Lokalisation  in  enger  Beziehung 
zum  Verlaufe  der  zerebralen  Arterien  stehen. 

Dieses  Verhalten  wird  nicht,  oder  wenigstens  nicht  mit  der  gleichen  Gesetz- 
mafeigkeit,  bei  den  Abszessen  und  Tumoren  des  Gehirns  beobachtet,  und 
bei  einer  dritten  Gruppe  von  Krankheitsprozessen,  die  sich  mit  Vorliebe  im  Grofe- 
hirn  abspielen,  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Entzundung,  der  Encepha- 
litis. 

Die  akute,  nicht  eiterige  Encephalitis  ist  —  wenn  wir  zunachst  von 
der  zerebralen  Kinderlahmung  absehen  — ,  anscheinend  keine  haufige  Erkrankung. 
Sie  ist  auch  eine  Krankheit,  die  intra  vitam  oft  nicht  erkannt  wird,  weil  sie  unter 
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ahnlichen  Erscheinungen  beginnt  wie  die  akute  EntzUndniig  der  weichen  Hirn- 
haute,  die  Meningitis,  und  weil  sie,  wie  diese,  oft  in  kurzer  Zeit  zum  Tode  fuhrt, 
bevor  es  noch  zum  Auftieten  deudich  erkennbarer  Herdsymptome  gekommen  ist. 
Sind  aber  erst  einmal  mit  Ablauf  der  stUrmischen  Initialerscheinungen  unzwei- 
deutige  Herdsymptome  aufgetreten,  so  unterscheiden  sich  dieselben  oft  in  nichts 
von  den  Herderscheinungen,  wie  sie  auch  bei  der  Gehirnblutung  und  Erweichung 
zur  Beobachtung  kommen,  und  deshalb  ist  in  spSteren  Stadien  der  Erkrankung 
eine  sichere  Diagnose  Oberhaupt  nur  bei  sorgfaltigster  Berucksichtigung  der  Ent- 
wickelung  des  Leidens  mOglich. 

Als  atiologisches  Moment  kommt  wohl  fur  die  Mehrzahl  der  Falie  die  In- 
fektion  in  Betracht,  und  zwar  handelt  es  sich  wahrscheinlich  haufig  um  eine 
selbstandige  Infektionskrankheit.  In  anderen  Fallen  ist  aber  wohl  kein  besonderer 
spezifischer  Krankheitserreger  fur  den  Ausbruch  des  Leidens  verantwortlich  zu 
machen;  denn  es  tritt  in  gleicher  Weise  im  Anschlufe  an  Masern,  Scharlach, 
Diphtherie,  Keuchhusten  und  Mumps  auf,  wie  auch  bei  Erysipel,  Pneumonie, 
Influenza  und  Blattern.  Andererseits  ist  gewife  nicht  jede  im  Verlaufe  dieser 
Infektionskrankheiten  auftretende  zerebrale  Herderkrankung  als  akute  Encephalitis 
aufzufassen ;  vielmehr  werden  zahlreiche  Falle  dieser  Art  durch  Erweichungsherde 
bedingt  sein,  infolge  von  Embolic  bei  gleichzeitiger  Endokarditis  oder  infolge  von 
Throtnbosen,  die  sich  bisweilen  bei  akuten  Infektionskrankheiten  einstellen,  zumal 
wenn  iiberdies  noch  Herzschwache  vorhanden  ist. 

Nur  dann  sind  im  Verlaufe  der  genannten  Krankheiten  auftretende  Gehirn- 
symptome  eventuell  auf  eine  Encephalitis  zuriickzufiihren,  wenn  sie  unter  akut 
auftretenden  hohen  Fiebererscheinungen  oder  unter  einer  deutlichen  Steigerung 
des  bereits  vorhandenen  Fiebers,  zuweilen  selbst  unter  Schiittelfrost  erfolgen.  Die 
Zerebralerscheinungen  treten  ohne  Vorboten  auf  oder,  nachdem  einige  Tage  ein 
allgemeines  Unbehagen  vorausgegangen  war.  Der  Kranke  wird  benommen,  be- 
wufetlos,  und  die  Bewufetlosigkeit  steigert  sich  schnell  zum  Sopor.  Oft  wird  eine 
deutliche  Nackensteifigkeit  beobachtet,  und  mit  der  Benommenheit  sind  meistens 
lebhafte  Delirien  verbunden.  Unter  zunehmendem  Koma  tritt  im  Verlauf  von 
24  Stunden  oder  in  wenig  Tagen  der  Tod  ein,  ohne  dafe  der  Kranke  aus  der 
Bewufetlosigkeit  erwacht.  Machtlos  stehen  wir  Arzte  dieser  stiirmisch  verlaufenden 
Krankheit  gegenuber.  Wendet  sie  sich  zum  Besseren,  so  erfolgt  unter  anfanglichen 
Remissionen  und  einem  spateren  lytischen  Abfall  der  Temperatur  eine  allmahliche 
Aufhellung  des  Sensoriums,  und  nun  treten  immer  deutlichere  Herds3^mptome 
in  den  Vordergrund  des  Krankheitsbildes.  Sie  sind  verschieden  je  nach  dem  Sitz 
des  Herdes  der  Entziindung;  es  sind  eine  reine  oder  assoziierte  Monoplegie,  eine 
Hemiplegie,  Aphasie,  eine  Hemianasthesie  oder  Hemianopie,  kurzum,  es  sind  im 
wesentlichen  die  gleichen  Herdsymptome,  die  wir  auch  als  bleibende  FolgezustSnde 
der  Gehirnblutung  oder  der  Thrombose  und  Embolie  der  Hirngefafee  beobachten. 

Die  akute  infektiose  Encephalitis  kommt  aber  nicht  ausschliefelich  im  Verlauf 
der  genannten  Infektionskrankheiten  und  im  Anschlufe  an  dieselben  zur  Beobach- 
tung; sie  tritt,  wie  gesagt,  anscheinend  auch  als  selbstandige  Infektionskrankheit 
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auf  und  aufeerdem  zu  Zeiten  und  an  Orten,  wo  die  erwahnten  Infektionskrank- 
heiten  epidemisch  sind.  Wir  haben  dies  erlebt  bei  den  grofeen  Influenza-Epidemien 
zu  Ende  der  8oer  und  zu  Anfang  der  goer  Jahre  des  abgelaufenen  Jahrhunderts, 
zu  Zeiten,  wo  jeder  von  uns  einzelne  Falle  von  Influenza-Encephalitis  zu  sehen 
Gelegenheit  hatte.  Pfuhl  und  Nauwerck  haben  damals  in  Fallen,  die  lediglich 
unter  zerebralen  Krankheitserscheinungen  letal  verliefen,  und  bei  denen  post  mortem 
eine  akute  Encephalitis  gefunden  wurde,  in  den  encephalitischen  Herden  Influenza- 
Bazillen  nachgewiesen.  Zu  dieser  Gruppe  rechne  ich  einen  Krankheitsfall,  den  ich 
in  jener  Zeit  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte.  Er  betraf  ein  junges  Madchen  von 
19  Jahren,  das  bis  dahin  vollig  gesund  war  und  insbesondere  kein  Vitium  cordis 
hatte.  Ohne  dafe  eine  Infektionskrankheit  vorausgegangen  war,  erkrankte  dieses 
Madchen  plotzlich  unter  Kopfschmerzen  und  hohem  Fieber;  bald  trat  eine  Trubung 
des  Bewufetseins  ein,  und  nun  wechselten  in  den  nachsten  Stunden  und  Tagen  Zu- 
stande  von  tiefer  Somnolenz  mit  lebhaften  Delirien  ab,  ohne  dafe  Konvulsionen 
aufgetreten  waren,    Nur  bestand  eine  deutliche  Nackensteifigkeit. 

Ich  stand  damals  unter  dem  Eindruck  der  Obduktion  eines  Falles,  der  unter 
den  gleichen  Erscheinungen  am  zweiten  Tage  letal  geendet  hatte.  Ich  hatte  eine 
Meningitis  angenommen;  es  fand  sich  aber  ein  encephalitischer  Herd  in  dem  Stab- 
kranz  der  motorischen  Region,  etwa  haselnufegroS,  in  dem  die  Marksubstanz  stark 
hyperamisch  war  und  wie  mit  roten  Piinktchen  gesprenkelt  aussah.  Dieser  Ob- 
duktionsbefund  veranlafite  mich  in  dem  zweiten  Fall,  eine  akute  Encephalitis 
anzunehmen,  und  ich  glaube  wohl,  dafe  ich  mich  nicht  geirrt  habe.  Konvulsionen 
und  Krampfe  blieben  aus,  aber  am  dritten  Tage  zeigte  sich  ganz  deutlich  eine 
Lahmung  der  linken  Gesichtshalfte  und  des  linken  Armes  und  Beines.  Am  10.  Tage 
fing  das  Fieber  an,  langsam  abzunehmen;  aber  die  Benommenheit  hielt  in  wech- 
selnder  Starke  noch  an,  und  erst  3  Wochen  nach  Beginn  der  Erkrankung  war 
die  Patientin  wieder  dauernd  bei  vollem  Bewufetsein. 

Die  linksseitigen  Lahmungserscheinungen  sind  geblieben;  aber  sie  haben  sich 
doch  im  Laufe  der  nachsten  Jahre  sehr  erheblich  gebessert,  so  weit,  dafe  das 
Madchen  wieder  jede  grobe  Arbeit  verrichten  kann.  AUerdings  fehlt  der  pare- 
tischen  linken  Hand  die  friihere  Geschickhchkeit,  z.  B.  zum  Anfertigen  von  Hand- 
arbeiten,  und  es  fehlt  ihr  auch  an  Ausdauer  und  an  der  groben  Kraft  zur  Ver- 
richtung  schwerer  Arbeiten.  Beim  Gehen  wird  das  linke  Bein  nur  noch  unbe- 
deutend  nachgeschleift;  die  Spasmen  sind  fast  vollig  geschwunden,  aber  das  Knie- 
phanomen  ist  noch  immer  sehr  viel  lebhafter  als  auf  der  gesunden  Seite,  und  es 
ist  links  auch  noch  ein  deutlicher  Fufeklonus  auszulosen.  Der  Babinskische 
Reflex  ist  in  der  gewohnten  Weise  nicht  auszulosen ;  es  steht  aber  die  linke  grofee 
Zehe  in  leichter  Dorsalflexionskontraktur.  Am  ausgesprochensten  sind  die  Lah- 
mungserscheinungen noch  im  Gesicht;  hier  ist  es  zu  einer  deutlichen  Kontraktur 
im  linken  Mundfazialis  gekommen. 
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75.  Hemiplegia  spastica  infantilis  (zerebrale  Kindcrlahmung). 

Die  Mehrzahl  der  Infektionskrankheiten,  in  deren  Verlauf  die  akute  Ence- 
phalitis zur  Entwickelung  kommt,  wie  namentlich  Masern,  Scharlach,  Diphtheric, 
Keuchhusten,  Mumps,  betrifFt  vorwiegend  das  Kindesalter,  und  deshalb  kommt 
auch  die  akute  Encephalitis  besonders  haufig  in  der  frtihen  Kindheit  zur  Be- 
obachtung.  Es  ist  dies  auch  die  Regel  fUr  diejenigen  Falle,  die  man  als  eine  selb- 
standige  Infektionskrankheit  aufzufassen  berechtigt  ist.  Ihr  Auftreten  scheint  an 
die  allerersten  Lebensjahre  des  Kindes,  etwa  bis  zum  dritten  oder  vierten  Jahre 
desselben,  geknupft  zu  sein.  Gerade  in  diesen  Fallen  pflegt  auch  der  Entziindungs- 
herd  mit  grower  Regelmafeigkeit  in  der  motorischen  Leitungsbahn  lokalisiert  zu 
sein,  und  zwar  vorwiegend  in  der  Rinde  der  motorischen  Zone.  Aus  die.ser  be- 
sonderen  Lokalisation  resultieren  Herdsymptome,  die  bei  den  anderen  Formen  der 
Encephalitis  nur  dann  zur  Beobachtung  kommen,  wenn  die  Entzundungsherde  eben 
auch  die  motorische  Rindenregion  in  Mitleidenschaft  ziehen,  namlich  Reizerschei- 
nungen:  einseitige  Konvulsionen  oder  allgemeine  Krampfe.  In  diesen  Fallen  ge- 
staltet  sich  deshalb  auch  das  Initialstadium  der  Krankheit  etwas  anders,  als  es  fiir 
die  akute  Encephalitis  im  allgemeinen  geschildert  wurde.  Schon  in  den  ersten 
Stunden  oder  Tagen  der  Erkrankung  stellen  sich  neben  dem  hohen  Fieber  und 
der  rasch  zunehmenden  Benommenheit  allgemeine  oder  von  vornherein  einseitige 
Konvulsionen  ein.  Dieselben  treten  bald  nur  anfallsweise  auf,  bald  halten  sie 
Stunden  und  tagelang  an,  und  im  Anschlufe  an  diese  Reizerscheinungen  oder 
nach  einem  anfallsfreien  Intervall  von  kilrzerer  oder  langerer  Dauer  tritt  plotzlich 
—  apoplektiform  —  die  Lahmung  ein,  und  zwar  unter  dem  Bilde  der  Hemiplegie. 

Man  pflegt  samtliche  angeborenen  und  in  den  ersten  Lebensjahren  des  Kindes 
erworbenen  Hirnlahmungen  unter  dem  Namen  „zerebrale  Kindcrlahmung"  zu- 
sammenzufassen  und  bezeichnet  namentlich  die  zuletzt  gcschilderte  Form  als 
„Hemiplcgia  spastica  infantilis",  weil  sie  durch  ihre  klinischen  Merkmale 
und  ihren  Verlauf  als  eine  eigenartige  Krankheit  gekennzeichnet  ist.  Von  ciner 
einheitlichen  anatomischen  Grundlage  der  zerebralen  Kindcrlahmung  kann  aber 
keine  Rede  sein.  In  vielen  Fallen  sind  encephalitische  Entzundungsherde  in  der 
Rinde  und  im  Stabkranz  der  motorischen  Region  die  anatomische  Grundlage  des 
klinischen  Krankheitsbildes;  aber  sie  sind  nicht  die  cinzigc.  Alle  anderen  Herd- 
erkrankungen  mit  dem  gleichen  Sitz  des  Herdes,  die  sich  in  der  Kindheit  ab- 
spielcn,  miissen  zu  den  gleichen  blcibcnden  Lahmungserscheinungen  fuhren,-  und 
deshalb  werden  bei  der  Obduktion  alter  Falle  von  zerebraler  Kindcrlahmung  die 
mannigfach.stcn  anatomischen  Befunde  erhoben:  Erweichungsherde,  alte  hamor- 
rhagische  Zysten,  narbige  Schrumpfungen,  porcncephalische  Defekte,  manchmal 
auch  Atrophic  ciner  ganzen  Hemisphare,  Mikrogyrie,  und  oft  auch  gleichzeitig 
Anomalien  an  den  Hirnhauten,  Verwachsungen  derselben  mit  der  Hirnoberflache 
und  Zystenbildung  innerhalb  der  Meningen. 

Mannigfach,  wie  die  Obduktionsbefunde,  sind  die  pathologischen  Vorgange, 
die  sich  bei  der  zerebralen  Kindcrlahmung  im  Gehirn  abspielen,  und  lOckcnhaft 
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sind  unsere  Kenntnisse  bezuglich  ihrer  Atiologie.  Sie  kOnnen  schon  im  fotalen 
Leben  ihren  AbschluB  finden;  sie  kOnnen  intra  partum  entstehen  und  auch  noch 
in  den  ersten  Lebensjahren  zur  Entwickelung  kommen.  Unter  alien  UmstSnden 
treffen  sie  aber  das  embryonale  und  kindliche  Gehirn  in  der  Periode  seiner 
machtigsten  Entwickelung,  und  deshalb  ist  die  zerebrale  Kinderlahmung  in  der 
Mehrzahl  der  Falle  mit  einer  Entvvickelungshemmung  der  psychischen  Gehirn- 
funktionen  verknupft,  mit  Geistesschwache.  Alle  Grade  derselben  kommen  zur 
Beobachtung,  vom  leichtesten  Schwachsinn  bis  zur  schwersten  Idiotie;  und  oft 
genug  sind  neben  den  intellektuellen  Defekten  auch  ethische  vorhanden  oder  Ano- 
malien  auf  emotionellem  Gebiete:  leichte  Reizbarkeit,  Trotz,  Neigung  zur  Gewalt- 
tatigkeit,  maniakalische  Zustande.  Nur  in  einer  kleinen  Anzahl  von  Fallen  bleibt 
bei  der  zerebralen  Kinderlahmung  das  geistige  Leben  der  Erkrankten  nach  alien 
Richtungen  hin  intakt. 

Aber  auch  auf  somatischem  Gebiete  tritt  die  Entvvickelungshemmung  mehr  oder 
weniger  deutlich  in  die  Erscheinung.  Die  gelahmten  Glieder  bleiben  im  Wachstum 
zuriick,  ganz  oder  einzelne  Abschnitte  derselben,  z.  B.  der  kleine  Finger  und  der 
Ringfinger;  bei  Knaben  tritt  eine  abnorme  Kleinheit  des  Hodens  ein,  bei  Madchen 
der  Mamma,  ein  verspatetes  Eintreten  der  ersten  Menses  u.  dergl. 

Durch  den  Sitz  des  Krankheitsherdes  in  der  Rinde  der  motorischen  Region 
oder  in  unmittelbarer  Nahe  derselben  wird  die  Rinde  in  einem  dauernden  Reizzu- 
stand  gehalten,  und  deshalb  persistieren  die  initialen  Krampfanfalle,  oder  sie  treten 
nach  einem  anfallsfreien  Intervall  von  i — 2  Jahren,  selbst  von  Jahrzehnten,  von 
neuem  auf.  Manchmal,  namentlich  in  den  ersten  Jahren  nach  dem  Ablauf  der 
akuten  Erkrankung,  verlaufen  die  Anfalle  ganz  unter  dem  Bilde  der  Jacksonschen 
Rindenepilepsie.  Wenn  sie  sich  auf  die  Seite  der  Lahmung  beschranken,  kann 
das  Sensorium  frei  bleiben;  der  initiale  Schrei  und  der  Zungenbife  konnen  fehlen. 
Spater  aber  kommt  es  oft  zur  Ausbildung  typischer  epileptischer  Anfalle. 

Andererseits  gibt  es  Falle  von  zerebraler  Kinderlahmung,  in  denen  die  an- 
fanglichen  Lahmungserscheinungen  voUig  zuriickgehen  und  die  konsekutive  Epilepsie 
allein  auf  das  uberstandene  Leiden  zuriickweist.  So  sehen  wir  also  die  zerebrale 
Kinderlahmung  sowohl  in  der  Atiologie  der  Epilepsie  wie  auch  der  Imbezillitat 
und  Idiotie  eine  hervorragende  Rolle  spielen. 

Aber  noch  andere  motorische  Reizerscheinungen  beobachten  wir  bei  der 
infantilen  spastischen  Hemiplegie  neben  den  einseitigen  Konvulsionen  und  der 
allgemeinen  Epilepsie:  die  Hemiathetose.  Sie  ist  in  vielen  Fallen  vorhanden, 
bald  nur  angedeutet,  bald  so  stark  ausgesprochen,  dais  sie  das  ganze  Krank- 
heitsbild  beherrscht.  Im  allgemeinen  treten  diese  motorischen  Reizerscheinungen, 
die  stets  auf  die  Seite  der  Lahmung  beschrankt  bleiben,  um  so  deutlicher 
auf,  je  fruher  im  Leben  des  Kindes  die  zerebrale  Lahmung  eingesetzt  hat,  am 
intensivsten  also  bei  angeborener  und  intra  partum  erworbener  Lahmung.  Aufeer- 
dem  aber  stehen  sie  in  einem  reziproken  Verhaltnis  zur  Starke  der  motorischen 
Lahmungserscheinungen.  Je  ausgesprochener  die  Lahmung  ist,  um  so  geringer 
ist  die  Memiathetose  und  umgekehrt.    Je  starker  aber  diese  eigenartigen  motori- 
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schen  Reizerscheinungen  sind,  um  so  geringer  ist  die  Atrophic  der  gelahmten 
Miiskulatur.  Es  scheint,  als  ob  die  anhaltenden  athetotischen  Bewegungen  das 
Aiiftreten  einer  starkeren  Inaktivitatsatrophie  der  Muskulatur  hintanzuhalten  ver- 
mc)gen.  Ja,  zuweilen  tritt  im  Gefolge  der  Athetose  sogar  eine  Zunahme  des 
Muskelvolumens,  eine  Hypertrophic  der  paretischen  Muskulatur  ein. 

Diese  Eigenheiten  dcs  Krankhcitsbildes  bei  der  infantilcn  spastischcn  Hcmi- 
plegie  mOchte  ich  Ihncn  an  zwei  Patienten  zcigen.  Der  cine  ist  ein  Junge  von 
13  Jahren.  Er  hat  im  Alter  von  7  Wochen  eine  akute  Encephalitis  durchgemacht, 
die  sich  dadurch  ausgczeichnet  hat,  dafe  im  Initialstadium  der  Krankheit  wahrcnd 
des  tiefcn  Komas  nur  einseitige  Konvulsioncn,  und  zwar  auf  der  linken  Seite,  und 
keine  allgcmeinen  KrSmpfe  aufgetreten  sind.  Im  Anschlufe  an  diese  Konvulsioncn 
ist  cs  zu  einer  linksseitigen  Hemiplegie  gekommen;  die  Lahmung  ist  aber  von 
der  Mutter  erst  einigc  Zeit  spater  bemerkt  worden,  wie  cs  haufig  vorkommt,  wenn 
sic  angcboren  ist  oder  in  den  ersten  Lebenswochcn  zur  Entwickclung  kommt. 
Linke  Gesichtshalfte,  Arm  und  Bein  warcn  vollstandig  gelahmt. 

Seit  jener  Zeit  sind  bei  dem  Jungen  Krampfanfalle  aufgetreten;  anfangs 
haufiger,  spater  nur  etwa  allc  4  Wochen,  und  ohne  dafe  cs  zu  einer  ticfcren  Be- 
wufetseinsstorung  kommt.  Stets  sind  die  Krampfe  auf  die  linke  Seite  beschrankt 
geblicbcn  und  unter  dem  Bilde  der  Rindencpilcpsie  Jacksons  vcrlaufcn.  Jetzt 
treten  sic  nach  den  Angaben  der  Mutter  hauptsachlich  noch  im  Gesichtc  auf.  Der 
Junge  merkt  es,  wenn  ein  Anfall  kommt;  cr  fliichtet  sich  zu  seiner  Mutter  und 
Icgt  seincn  Kopf  an  ihreBrust;  dann  spiirt  sic  die  Zuckungen  in  der  linksseitigen 
Gesichtsmuskulatur  des  Knabcn. 

In  seiner  intellektuellen  Entwickclung  ist  der  Knabe  anschcinend  nicht  zuriick- 
geblicben.  Er  macht  cincn  aufgcweckten  Eindruck  und  besucht  die  Volksschule, 
in  der  er  sehr  gut  vorwarts  kommt.  Auch  besondcre  Anomalien  des  Charakters 
und  cthische  Dcfektc  bestehen  nicht. 

Dagegen  ist  die  Entwickelungshemmung  auf  somatischem  Gebiet  die  typische 
(Fig.  244  und  245).  Der  linke  Arm  ist  im  Wachstum  sehr  erheblich  zuriickge- 
blieben,  cine  Wachstumshemmung  dcs  Beines  ist  dagegen  nicht  vorhanden.  Uber- 
haupt  sind  die  Lahmungserschcinungen  am  linken  Bein  und  die  Spasmen  fast 
vollstandig  zuriickgegangen.  Als  cinziges  Uberbleibsel  besteht  nur  das  Babinski- 
schc  Phanomen.  Dagegen  ist  die  Parese  des  linken  Fazialis  und  des  Amies  noch 
sehr  dcutlich;  und  zwar  ist  besonders  die  Bcuge-  und  Streckmuskulatur  der  linken 
Hand  beeintrachtigt;  aber  auch  hier  sind  die  frtiheren  Spasmen  fast  ganz  gc- 
schwunden.  Die  Hemiathctose  ist  nur  angedeutet;  jetzt  soUen  uberhaupt  nur 
noch  seltcn  athetotische  Bewegungen  an  der  linken  Hand  zur  Beobachtung  kommcn. 
Friiher  sind  sie  erheblich  starker  gewesen,  aber  nicmals  besonders  hochgradig, 
cben  well  die  Parese  des  linken  Armcs  und  namentlich  der  Hand  ziemlich  :-stark 
gcblicben  ist. 

Die  zwcitc  Krankc  ist  ein  junges  Madchen,  das  sich  jetzt  im  11.  Jahre  in 
unsercr  Anstalt  bcfindet,  nachdem  es  vorher  15  Jahre  lang  in  der  stadtischen 
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Kinderherberge  verpflegt  worden  ist.  In  ihrem  zweiten  Lebensjahre  soli  im  Ver- 
laufe  einer  schweren  fieberhaften  Erkrankung  —  naheres  liefe  sich  nicht  mehr 
eruieren  —  eine  Lahmung  der  linken  Korperseite  eingetreten  sein,  und  zwar  mit 
einer  starkeren  Beteiligung  des  Armes  als  des  Beines.  Seit  jener  fieberhaften 
Krankheit  sind  Krampfanfalle  vorhanden,  die  anfangs  unter  dem  Bilde  der 
Jackson schen  Rindenepilepsie  verlaufen  sein  sollen.    Spater  haben  die  Anfalle 


Fig.  244.  Fig.  245. 

Zerebrale  Kinderlahmung,  Wachstumshemmung  Zerebrale  Kinderlahmung,  Wachstumshemmung 

des  paretischen  linken  Arms.  des  paretischen  linken  Arms.    Athetose  der 
Eigene  Beobachtung.  linken  Hand.    Eigene  Beobachtung. 

diesen  Charakter  verloren,  und  seit  der  Aufnahme  der  Patientin  im  Siechenhause 
treten  sie  als  typische  epileptische  Insulte  auf.  Die  Kranke  verliert  das  Bewufetsein, 
ohne  einen  Schrei  auszustofeen;  Schaum  tritt  vor  den  Mund,  die  Augen  werden 
Starr  nach  einer  Seite  gedreht;  dann  folgen  allgemeine  klonische  und  tonische  Kon- 
vulsionen.  Zungenbisse  werden  fast  bei  jedem  Anfall  beobachtet.  Wahrend  des  An- 
falls  erfolgt  nur  selten  Urinabgang;  nach  demselben  besteht  fur  mehrere  Stunden  eine 
gro6e  Mattigkeit  und  Schlafsucht.  Meistens  schliefeen  sich  an  die  Anfalle  Dammer- 
zustande  von  einigen  Tagen  bis  zu  mehreren  Wochen  an.    Die  Anfalle  treten  in 
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Zwischenraumen  von  wechselnder  Dauer  auf,  etwa  2 — 3mal  im  Monat,  trotz  fort- 
gesetzter  Bromsalz-Medikation,  manchmal  auch  gehSuft,  bis  zu  20  und  24  Anfallen 
an  einem  Tage. 

Auf  psychischem  Gebiete  besteht  ein  hochgradigcr  intellektueller  Defekt,  der 
schon  auBerlich  in  dem  bloden  Lacheln  der  Kranken  zum  Ausdruck  kommt.  Sie 
kann  nur  miihsam  und  unvollkommen  lesen  und  hat  nichts  weiter  als  ihren  Namen 

schreiben  gelernt.  Auch  ethische  Defekte 
sind  vorhanden;  die  Kranke  ist  trotzig  und 
jahzornig;  sie  erweist  sich  jedem  Zuspruch 
unzuganglich ,  und  es  ist  zeitweise  recht 
schwer,  mit  ihr  auszukommen.  Zu  anderen 
Zeiten  ist  sie  harmlos  und  fiigsam;  dann 
zeigt  sie  auf  der  Abteilung  ein  blOdes, 
lappisches  Benehmen,  spielt  mit  Steinchen, 
Muscheln  und  Federn;  kurzum,  sie  steht 
auf  einer  recht  tiefen  Stufe  der  Idiotie.  Zu 
Beginn  ihres  19.  Lebensjahres  hat  sie  zu- 
erst  menstruiert;  seitdem  ist  die  Periode 
ziemlich  regelmafeig  aufgetreten. 

Auch  auf  somatischem  Gebiete  ist  bei 
der  Kranken  eine  deuthche  Entwickelungs- 
hemmung  vorhanden.  Die  gelahmten  Ex- 
tremitaten  sind  im  Wachstum  erheblich 
zuruckgebHeben  (Fig.  246),  der  hnke  Arm 
um  3V2,  das  Bein  um  3  cm.  Am  kleinen 
Finger  der  hnken  Hand  ist  eine  besondere 
Wachstumshemmung  zu  konstatieren  (links 
7^/2,  rechts  8  cm);  und  die  Hnke  Brust  ist 
erhebUch  kleiner,  schlaflfer  und  hangender 
als  die  uppig  entwickelte  rechte.  An  der 
Lahmung  ist  die  linke  Gesichtshalfte,  der 
linke  Arm  und  das  linke  Bein  beteiligt;  der 
linke  Fufe  steht  in  Equino-varus-Stellung 
und  wird  beim  Gehen  wesentlich  mit  dem 
Grofezehenballen  aufgesetzt.  Infolgedessen 
tritt  die  Kranke  ihren  linken  Schuh  immer  an  der  Innenseite  der  Spitze  am  ersten 
ab.  Das  Kniephanomen  ist  erhoht,  Fufaklonus  ist  nicht  vorhanden;  dagegen  ist 
die  Babinskische  Dorsalflexion  der  grofeen  Zehe  besonders  deutlich.  Die 
Finger  der  linken  Hand  und  des  Fufees  zeigen  haufig  athetotische  Bewegungen 
(Fig.  247—250). 

Die  Hemiathetose  charakterisiert  sich  durch  unwillkiirliche  Bewegungen  an 
den  paretischen  Extremitaten,  die  namentlich  im  Hand-  und  Fufsgelenk  und  an  den 
Fingern  und  Zehen  auftreten.    Bei  unserer  Patientin  sind  sie  fast  ausschliefelich 


Fig.  246. 

Zerebrale  Kinderlahmung,  Epilepsie.  Wachs- 
tumshemmung der  linken  Korperseite. 
Eigene  Beobachtung. 
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auf  die  linke  Hand  und  die  Finger  beschrankt,  wahrend  Fu&  und  Zehen  meist 
ruhig  gehalten  vverden.  Diese  Athetose-Bewegungen  fehlen  auch  in  der  Ruiie 
nicht  ganz ;  sie  treten  aber  in  der  Ruhe  viel  seltener  auf  als  bei  aktiven  und  passiven 
Bewegungen  der  Extremitat.    Es  sind  ganz  eigenartige,  man  mOchte  fast  sagen 


Fig.  247.  Fig.  248. 

Zerebrale  Kinderlahmung.  Athetose  der  pare-         Zerebrale  Kinderlahmung.  Athetose  der  pare- 
tischen  linken  Hand.   Eigene  Beobachtung.  tischen  linken  Hand.   Eigene  Beobachtung.  ! 


Fig.  249.  Fig.  250. 

Zerebrale  Kinderlahmung.  Athetose  der  pare-         Zerebrale  Kinderlahmung.  Athetose  des  pare- 
tischen  linken  Hand.   Eigene  Beobachtung.  tischen  linken  Fufaes.    Eigene  Beobachtung. 

„kriechende"  Bewegungen,  die  Charcot  treffend  mit  den  langsamen,  wurm- 
fOrmigen  Tentakelbewegungen  eines  Tintenfisches  verglichen  hat.  Wenn  die 
Patientin  ihre  Hand  ausstreckt,  beobachtet  man  ein  langsames  Spreizen,  Strecken 
und  Beugen  der  Finger  und  eine  langsame  Pro-  und  Supination,  Streckung  und 
Beugung  am  Vorderarm  und  am  Handgelenk.  Wahrend  z.  B.  das  Handgelenk 
einige  Sekunden  lang  in  Beugestellung  verharrt,  strecken  sich  die  Finger,  aber 
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nicht  auf  einmal  und  in  gleicher  Intensitat,  sondern  der  Reihe  nach,  der  eine  mehr 
und  der  andere  weniger.  Auf  diese  Weise  kominen  die  mannigfachsten  Zwangs- 
stellungen  zustande;  trotzdem  aber  machen  die  Bewegungen  bei  der  Athetose  — 
wegen  ihres  langsamen  Ablaufs  —  einen  eigenartig  monotonen  Eindruck.  Das 
unterscheidet  sie  u.  a.  von  der  posthemiplegischen  Chorea,  bei  der  jahe  Stofee  und 
Zuckungen  von  raschem  Ablauf  ruckweise  die  Schulter  heben  und  die  ganze 
Extremitat  bald  in  Beuge-,  bald  in  Streckstellung  bin-  und  herwerfen.  Die  Hemi- 
chorea  ist  eine  wesentlich  seltenere  Form  der  posthemiplegischen  Bewegungs- 
stOrung  als  die  Hemiathetose.  Sie  kommt  vorwiegend  bei  Erwachsenen  zur  Aus- 
bildung  und  ist  meistens  auch  mit  einer  Hemianasthesie  verbunden.  Die  Hemi- 
athetose dagegen  entwickelt  sich  hauptsachlich  in  Fallen,  in  denen  die  Hemiplegie 
im  Kindesalter  auftritt,  also  namentlich  bei  der  zerebralen  Kinderlahmung,  und  in 
denen  Storungen  der  Sensibilitat  gewOhnlich  vollstandig  fehlen. 

In  frilheren  Jahrzehnten  hat  man  samtliche  in  den  ersten  Lebensjahren  auf- 
tretenden  Lahmungserscheinungen  unter  dem  Namen  „Kinderlahmung"  zusammen- 
gefafit.  Erst  im  Jahre  1840  hat  Jakob  von  Heine  zwei  Gruppen  von  Kinder- 
lahmungen  unterschieden  und  nachgewiesen,  dafe  bei  der  einen  Gruppe  eine  Ge- 
hirnerkrankung,  bei  der  anderen  eine  Erkrankung  des  Riickenmarks  den  Lahmungs- 
erscheinungen zugrunde  liegt.  Seitdem  hat  man  es  gelernt,  die  zerebrale  Kinder- 
lahmung klinisch  und  anatomisch  scharf  von  der  spinalen  Kinderlahmung  zu  unter- 
scheiden,  die  durch  eine  Erkrankung  der  grauen  Vordersaulen  des  Riickenmarks, 
durch  eine  akute  Poliomyelitis  anterior,  bedingt  ist. 

Wahrend  sich  bei  der  zerebralen  Kinderlahmung  allmahlich  in  der  Muskulatur 
der  gelahmten  Seite  Spasmen  und  Kontrakturen  einstellen  unter  gleichzeitiger  leb- 
hafter  Steigerung  aller  Sehnenreflexe,  aber  bei  normal  bleibender  elektrischer  Er- 
regbarkeit,  tritt  bei  der  spinalen  Kinderlahmung  im  Verlauf  von  einigen  Wochen 
eine  fortschreitende  Besserung  ein.  Die  Lahmungserscheinungen  beschranken  sich 
auf  bestimmte  Muskelgruppen,  meist  an  einer  Extremitat,  gewohnlich  an  einem 
Bein  oder  an  einem  Arm,  und  in  den  anderen  Extremitaten  stellt  sich  die  Be- 
wegungsfahigkeit  im  ganzen  Umfange  v^'ieder  her.  In  der  gelahmten  Muskulatur 
tritt  nun  aber  rasch  eine  degenerative  Atrophic  ein;  es  kommt  zur  EaR. ;  die 
Sehnenreflexe  zeigen  sich  abgeschwacht  und  erloschen  bald  ganzlich,  und  die  ge- 
lahmte  Extremitat  bleibt  im  Knochenwachstum  gewohnlich  weit  mehr  zuriick  als 
bei  der  zerebralen  Kinderlahmung.  Muskelspasmen  und  spastische  Kontrakturen 
bleiben  vollstandig  aus;  die  Lahmung  ist  vielmehr  eine  schlaffe;  wohl  aber  kommt 
es  zu  paralytischen  Kontrakturen  und  zu  Difformitaten  der  Gelenke,  unter  denen 
der  paralytische  Klumpfufe  die  bekannteste  ist.  Die  spinale  Kinderlahmung,  die 
akute  Poliomyelitis  anterior,  ist  eben  eine  Erkrankung  des  peripheren  Neurons  der 
kortikomuskularen  Bahn.  Sie  fiihrt  zu  einer  Atrophic  des  grauen  Vorderhorns 
im-  Ruckenmark  und  zu  einem  Untergang  seiner  grofaen  motorischen  Ganglien- 
zellen,  welche  die  nutritiven  Zentren  des  ganzen  peripheren  Neurons  darstellen. 
Die  zerebrale  Kinderlahmung  dagegen  kennzeichnet  sich  durch  ihren  spastischen 
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Charakter  als  eine  LSsion  des  zentralen  Neurons  der  motorischen  Bahn, 
und  zwar  in  der  Mehrzahl  der  Falle  als  eine  LSsion  der  kortikalen  Pyramiden- 
zellen  selbst. 


Um  Ihnen  die  Verschiedenheit  des  klinischen  Bildes  der  beiden  Krankheiten 
vor  Augen  zu  fuhren,  m5chte  ich  Ihnen  heute  noch  einen  kleinen  Patienten  mit 
spinaler  Kinderlahmung  vorstellen. 
Im  Alter  von  i6  Monaten  wurde  der 
bis  dahin  kerngesunde,  jetzt  6  Jahre 
alte  Knabe  ganz  plotzlich  auf  dem 
Arm  der  Mutter  somnolent  und  be- 
wufetlos,  und  es  stellten  sich  unter 
hohem  Fieber  allgemeine  Konvul- 
sionen  auf  beiden  Korperseiten  ein. 
Die  Krampfe  hielten  nur  ein  paar 
Stunden  an;  das  Fieber  fiel  ab.  Das 
Kind  kam  nach  einigen  Tagen  wieder 
zu  sich;  aber  nun  fiel  der  Mutter  auf, 
dafe  das  linke  Bein  des  Kleinen  kom- 
plett  gelahmt  war.  Es  war  also  zu 
einer  isolierten  Monoplegie  des  linken 
Beines  gekommen.  Allmahlich  trat 
eine  Besserung  ein;  die  Beugemus- 
kulatur  erholte  sich  mehr  und  mehr; 
und  die  Lahmung  begrenzte  sich  auf 
den  M.  quadriceps  und  die  Peronaeus- 
muskulatur.  Rasch  trat  in  diesen 
Muskeln  eine  degenerative  Atrophie 
und  EaR.  ein;  die  elektrische  Erreg- 
barkeit  schwand  bald  vollends,  und 
das  Kniephanomen  war  erloschen. 
Im  weiteren  Verlauf  kam  es  zu  einer 
erheblichen  Deformierung  des  Fufe- 
gelenks  am  gelahmten  Bein,  zum 
paralytischen  Klumpfufe. 

Die  komplette  Lahmung  des  M. 
quadriceps  und  der  Peronaeusmuskulatur  ist  unverandert  geblieben;  aber  dank  der 
vortrefiflichen  chirurgischen  Behandlung,  in  der  sich  der  kleine  Patient  damals  be- 
fand,  hat  er  trotz  seiner  hochgradigen  Lahmung  die  Gebrauchsfahigkeit  des  linken 
Beines  wieder  erlangt  (Fig.  251).  Ich  beniitze  sehr  gerne  die  Gelegenheit,  Ihnen  zu 
zeigen,  in  wie  hohem  Mafee  einem  solchen  kleinen  Patienten  durch  eine  rationelle 
chirurgische  Behandlung  geniitzt  werden  kann,  die  sich  auf  eine  sorgfaltige  elektro- 
diagnostische  Untersuchung  stutzt.  Nachdem  in  diesem  Falle  durch  die  elektrische 


Fig.  251. 

Spinale  Kinderlahmung  (Lahmung  des  linken  Beins). 
Eigene  Beobachtung. 
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Untersuchung  festgestellt  war,  da&  im  M.  gastrocnemius,  im  Bizeps,  Semimem- 
branosus und  Semitendinosus  und  im  lleopsoas  keine  EaR.  vorhanden  war,  sondern 
nur  eine  geringe  quantitative  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  infolge  der 
Inaktivitatsatrophie,  wurde  zunachst  der  KlumpfuB  des  kleinen  Patienten  durcli 
Spaltung  der  Achillessehne  und  Transplantation  des  lateralen  Teiles  derselben  auf 
die  Sehne  des  M.  peronaeus  longus  in  einen  Spitzfufe  verwandelt;  sieben  Wochen 
spater  wurde  an  der  medianen  I  lalfte  der  Achillessehne  ein  Treppenschnitt  angelegt 
und  durch  Verschiebung  der  Treppen  die  Sehne  verlangert,  bis  der  Spitzfufe  korri- 
giert  war.  Schlieislich  wurde  in  einer  dritten  Operation  die  Bizepssehne  gespalten 
und  ihre  laterale  Halfte,  sowie  die  Sehne  des  M.  semitendinosus  auf  die  knOcherne 
Patella  transplantiert.  Auf  diese  Weise  wurde  erreicht,  dafe  die  Beugemuskeln,  der 
Bizeps  und  der  Semitendinosus,  die  Funktion  des  Streckers  des  Unterschenkels,  des 
Quadriceps,  iibernehmen,  und  damit  hat  der  Junge  die  Gehfahigkeit  wieder  er- 
langt.  Als  ihm  der  letzte  Gipsverband  abgenommen  wurde,  ist  er  gleich  flott 
umhermarschiert  wie  ein  gesunder  Knabe,  und  es  ist  bei  ihm  auch  nicht  zu  der 
erheblichen  Wachstumshemmung  des  gelahmten  Beines  gekommen,  die  wir  sonst 
bei  der  spinalen  Kinderlahmung  zu  sehen  pflegen.  Dies  ist  ein  grofeer  Triumph 
der  modernen  Chirurgie,  den  wir  Neurologen  nicht  dankbar  genug  empfinden 
kOnnen,  weil  es  uns  mit  unseren  Methoden  nicht  gelingt,  solche  Erfolge  zu  erzielen. 

76.  Idiotic,  Zwergwuchs  und  Kretinismus. 

Im  Gegensatz  zu  den  seither  besprochenen  Formen  von  zerebraler  Kinder- 
lahmung, bei  denen  die  Lahmungserscheinungen  einseitige  sind,  stehen  andere  Falle, 
in  denen  eine  doppelseitige  spastische  Lahmung  vorhanden  ist.  Man  bezeichnet 
sie  als  Diplegia  spastica  infantilis,  wenn  ausschliefelich  oder  vorwiegend 
die  beiden  Beine  betroffen  sind.  Sie  sind  offenbar  seltener  als  die  hemiplegischen 
Formen  der  zerebralen  Kinderlahmung  und  von  besonderem  Interesse  sowohl 
hinsichtlich  ihrer  Genese,  wie  auch  wegen  ihrer  grofeen  Ahnlichkeit  mit  drei 
anderen,  noch  immer  viel  umstrittenen  Krankheitsbildern,  mit  der  Littleschen 
Krankheit,  der  Erbschen  spastischen  Spinalparal3'^se  und  der  spastischen  Paraplegie 
der  Greise.  Wir  wollen  uns  heute  etwas  eingehender  mit  diesen  interessanten 
Krankheitsformen  beschaftigen.  Vielleicht  ist  es  aber  zweckmaBiger,  uns  nicht 
allein  auf  die  infantilen  zerebralen  Diplegien  zu  beschranken,  sondern  den  Gegen- 
stand  unserer  Besprechung  weiter  zu  fassen  und  alle  diejenigen  Krankheitsformen 
in  dieselbe  einzuziehen,  die  aus  einer  Schadigung  des  in  der  Entwicke- 
lung  begriffenen  kindlichen  Gehirnes  folgen.  Freilich  bitte  ich  Sie, 
keine  erschopfende  Darstellung  dieses  interessanten  Kapitels  zu  erwarten;  dazu 
wurde  die  kurze  Zeit  nicht  reichen.  Auch  kommt  es  mir  hauptsachlich  darauf  an, 
Ihnen  verschiedene  pragnante  Krankheitstypen  zu  zeigen,  wahrend  die  theoVeti- 
schen  Ausfuhrungen  lediglich  die  Demonstrationen  erlautern  sollen. 

In  der  grOfaeren  Mehrzahl  dieser  Falle  werden  wir  neben  den  zerebralen 
somatischen  Krankheitszeichen  auch  eine  Reihe  psychischer  Anomalien  beobachten. 
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unter  denen  die  intellektuelle  Minderwertigkeit  von  den  leichtesten  Graden  der 
Imbezillitat  an  bis  zu  den  schvversten  Formen  der  Idiotic  die  erste  Stelle  einnimmt. 
Wir  betreten  somit  ein  Grenzgebiet  zwischen  der  Psychiatrie  und  der  Neurologic 
im  engcren  Sinne,  und  deshalb  pflegen  Kranke  von  der  Art,  wie  Sie  sie  heute 
sehen  vverden,  ihren  Aufenthalt  zwischen  den  Idiotenanstalten,  den  Siechenhausern 
und  den  Pflegeanstalten  fiir  Geistcskranke  und  Epileptische  zu  wechseln. 

Aus  Griinden  der  Ubersichtlichkeit  wollen  wir  die  zu  besprcchenden  Krank- 
heitsformen  in  drei  Gruppen  teilen,  je  nach  dem  Zeitpunkt,  zu  dem  das  in  der 
Entwickelung  begriffene  Gehirn  von  der  zur  Entwickelungshcmmung  fuhrenden 


Fig.  252. 

Gruppe  von  Idioten.    Eigene  Beobachtung. 


Schadigung  betroffen  wurde,  namlich  in  Krankheitstormen,  deren  Ursachen  zur 
Gcltung  gekommen  sind 

1.  wahrend  der  cmbryonalcn  Entwickelung  des  Zentralorgans, 

2.  wahrend  des  Geburtsaktes  und 

3.  post  partum  etwa  bis  zur  Pubertat. 

Unter  den  Ursachen,  die  wahrend  des  uterinen  Lebens,  vielleicht  schon  im 
Moment  der  Zcugung,  wirksam  werden,  sind  zunachst  gewisse  degenerative 
Faktoren  zu  erwahnen,  die  von  seiten  des  Vaters  oder  der  Mutter  oder  beider 
Eltern  bestehen  konnen.  Als  solche  sind  bekanntlich  Psychosen,  Epilepsie,  Heiraten 
in  der  Blutsverwandtschaft,  Lues  und  Trunksucht  besonders  wichtig.  Als  weniger 
sicher  gestellte  Momente  sind  akzidentelle  Schadlichkeiten  namhaft  zu 
machen,  die  den  mutterlichen  Organismus  wahrend  der  Schwangerschaft  treffen, 
korperliche  oder  geistige  ErschSpfung,  vor  allem  andauernde  Gemutsbewegung, 
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sowie  Krankheiten  und  traumatische  Einwirkungen  auf  den  Unterleib.  Schliefelich 
gibt  es  aber  auch  Falle  genug,  in  denen  ein  ursSchliches  Moment  fOr  die  Ent- 
wickelungshemmung  des  fotalen  Gehirnes  nicht  festziistellen  ist,  in  denen  vielmehr 
die  Natur  scheinbar  willkOrlich  das  gleiche  Elternpaar  neben  einer  Reihe  gesunder 


Fig-  253. 

Polydaktylie  (Verdoppelung  der  kleinen  Zehe)  am  linken  Fufs  bei  einer  monstrOsen  Idiotin. 

Eigene  Beobachtung. 

Kinder  einen  oder  mehrere  Idioten  erzeugen  lafst.  In  alien  diesen  Fallen  werden 
neben  der  intellektuellen  Entwickelungshemmung  zum  Teil  auch  zerebrale  Krank- 
heitserscheinungen,  wie  Lahmungen,  Kontrakturen  und  epileptische  Krampfe,  zum 
Teil  andere  somatische  Degenerationszeichen  bestehen,  wie  Anomalien  des  Knochen- 
geriistes,  besonders  des  Schadels,  Zwergwuchs,  oder  auch  Bildungshemmungen 
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anderer  Organe,  z.  B.  Fehlen  der  Schilddruse,  Mifebildungen  der  Genitalien  und 
dergleichen. 

Die  ersteReihe  von  Kranken,  die  Sie  heute  sehen,  gehort  dieser  Gruppe  an;  bei 
ihnen  ist  also  die  Entwicl<elungshemmung  des  Gehirns  wahrend  des  fotalen  Lebens 


Fig.  254. 

Polydaktylie  an  der  linken  Hand  bei  einer  inonstrosen  Idiotin.  Am  distalen  Ende  des  Metacarpus  V 
ist  der  Stummel  eines  amputierten  sechsten  Fingers  sichtbar.    Eigene  Beobachtung. 

eingetreten;  es  sind  lauter  Idiot  en  (Fig.  252).  Die  erste  Kranke  ist  ein  Beispiel  fur 
die  aus  der  Ehe  unter  Blutsverwandten  herzuleitende  hereditare  Degeneration,  die  sich 
begreiflicherweise  bei  samtlichen  oder  wenigstens  bei  der  Mehrzahl  der  aus  einer 
Verwandtenehe  stammenden  Kinder,  wenn  auch  in  verschiedenen  Formen  bemerk- 
lich  macht.    Wir  mussen  hier  also  auch  das  Verhalten  der  Geschwister  unserer 
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Kranken  berUcksichtigen.  Ihr  Vater  und  ihre  Mutter  sind  Stiefgeschwisterkinder, 
indem  der  Grofevater  vaterlicherseits  und  der  GroSvater  mUtterlicherseits  Stief- 
brUder  waren,  die  von  derselben  Mutter  abstammten.  Die  Mutter  unserer  Kranken 
hat  lomal  geboren,  und  zwar  drei  normale  Kinder  und  sieben  Monstra,  von  denen 
allein  unsere  Patientin  am  Leben  geblieben  ist.  Das  9.  und  10.  Kind,  beides 
Monstra,  kamen  tot  zur  Welt,  das  10.  mufete  exenteriert  werden.  Unsere  Patientin 
ist  jetzt  20  lahre  alt;  sie  ist  in  der  Idiotenanstalt  erzogen,  und  es  ist  immerhin 
gelungen,  ihr  Lesen  und  Schreiben  und  eine  gewisse  Manierlichkeit  beizubringen. 
Sie  zeigt  auf  den  ersten  Blick  ein  monstroses  Aussehen :  die  Wachstumshemmung 
im  allgemeinen  bei  relativ  grofeem  Kopf,  das  Mifeverhaltnis  zwischen  Rumpf  und 
Unterextremitaten,  dessen  Folge  der  eigentumHch  watschelnde  Gang  der  Kranken 
ist.  An  Handen  und  Fufeen  besteht,  oder  vielmehr  bestand  bei  der  Geburt,  eine 
Polydaktylie.  Am  linken  Fufee  hat  die  Kleine  sechs  Zehen  (Fig.  253) ;  am  rechten 
Fufee  hat  man  ihr  mit  der  sechsten  auch  die  grofee  Zehe  in  fruhester  Kindheit 
exartikuliert,  so  dai  sie  am  rechten  Fu6e  jetzt  nur  noch  vier  Zehen  hat.  An  den 
Kleinfingerseiten  beider  Hande  sind  lineare  Narben  vorhanden,  die  von  der  Ex- 
artikulation  oder  Amputation  uberzahhger  Finger  herriihren.  Eine  besondere 
Auftreibung  findet  sich  am  distalen  Ende  des  funften  Metakarpalknochens  der 
hnken  Hand,  wie  uns  das  Rontgenbild  zeigt,  der  Stummel  eines  sechsten  Fingers 
(Fig.  254).  Hande  und  Fiifee,  Unterarme  und  Unterschenkel  sind  stark  zyanotisch, 
in  geringerem  Mafee  auch  das  Gesicht.  Am  Gesichte  sind  besonders  auflfallig  die 
dicken  Lippen  mit  dem  Einkniff  an  der  OberHppe  (Hasenscharte),  das  Vorstehen 
des  Unterkiefers  vor  dem  Oberkiefer  (Prognathie),  die  wulstigen  Augenlider  und 
die  breite  Nase,  aufeerdem  aber  auch  eine  Monstrositat  der  Zunge,  die  unformig 
grofe  und  durch  eine  ganze  Reihe  von  Fibromen  verunstaltet  ist.  Durch  diese 
Makroglossie  ist  auch  zum  Teil  die  SchwerfaUigkeit  der  Sprache  bei  unserer 
Patientin  bedingt.  Der  Kopf  wird  bestandig  hin-  und  hergewiegt;  die  Augen 
zeigen  meist  einen  deutlichen  Strabismus  und  Nystagmus,  bedingt  durch  die  hoch- 
gradige  Sehschwache.  Es  besteht  eine  Hypermetropic  von  6  D  und  beiderseits 
eine  Retinitis  pigmentosa,  jene  eigentumhche  Form  der  Netzhautatrophie, 
die  hauptsachlich  bei  Deszendenten  aus  Verwandtenehen  beobachtet  wird.  In 
ihrer  geistigen  Entwickelung  steht  die  Patientin  auf  der  Stufe  eines  kleinen 
Kindes;  sie  spielt  mit  Puppen;  sie  kann  kleine  Verschen  ausw^endig  lernen,  wenn 
man  sich  rechte  Muhe  mit  ihr  gibt,  behalt  sie  aber  nicht  von  einem  Tage  zum 
anderen. 

Bei  einem  zweiten  Kranken,  einem  Jungen  von  17  Jahren,  verlegen  wir  das 
Einsetzen  der  Schadlichkeit,  die  zu  einer  Entwickelungshemmung  des  Gehirnes 
gefiihrt  hat,  ebenfalls  in  das  fotale  Leben,  und  zwar  wegen  der  unverkennbaren 
Kleinheit  des  Schadels,  die  eine  gleichmafeige  und  allseitige  ist,  bei  im  ubrigen 
normalen  Proportionen.  Es  besteht  hier  also  eine  einfache  Mikro ceph alie,  die 
nicht  einmal  besonders  hochgradig  ist.  Als  einziges  atiologisches  Moment  fur  digse 
Entwickelungshemmung  liefe  sich  feststellen,  dafe  die  Mutter,  die  aufier  diesem 
Idioten,  ihrem  altesten  Kinde,  noch  sieben  korperlich  und  geistig  normal  entwickelte 
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Kinder  geboren  hat,  wahrend  der  Graviditat,  deren  erste  Halfte  vor  die  Ehe- 
schliefeung  fiel,  andauernde  und  heftige  GemUtsbewegungen  hatte.  Weil  sie  mit 
ihrem  spateren  Gatten  eine  Liebschaft  angefangen,  wurde  sie  im  Beginn  der 
Graviditat  von  ihren  Eltern  verstofeen  und  dadurch  in  die  armlichsten  Verhalt- 
nisse  versetzt,  die  auch  zu  einer  korperlichen  ErschSpfung  gefuhrt  haben.  Der 
Junge  selbst  reprasentiert  eine  wesentlich  tiefere  Stufe  der  Idiotic  als  das  Madchen; 
er  hat  keine  anderen  Worte  wie  Papa,  Mama,  ja  und  nein  sprechen  gelernt;  im 
ubrigen  bringt  er  nur  unartikulierte,  schnalzende  und  grunzende  Laute  hervor.  Aufeer- 


Fig-  255. 

3ijahriger  Mikrocephale.    '  2  der  natiirlichen  Grofie.   Eigene  Beobachtung. 

dem  ist  er  von  schweren  epileptischen  Krampfen  heimgesucht,  die  schon  in  den 
ersten  Lebenswochen  aufgetreten  sind.  Auf  der  Abteilung  ist  er,  so  lange  er  nicht 
schlaft,  in  bestandiger  Bewegung,  er  lauft  von  einem  Kranken  zum  anderen,  leb- 
haft  grimassierend  und  gestikulierend,  fafit  alles  an,  dessen  er  habhaft  werden 
kann,  ist  aber  ein  gutmutiger  und  voUkommen  harmloser  Bursche.  Er  zeigt  eben 
so  recht  die  fiir  viele  Idioten  charakteristische  motorische  Unruhe,  die  zeitweise 
zu  choreaahnlichen  Bewegungsphanomenen  im  Gesicht  und  an  den  Armen  fuhrt. 

Einen  anderen  Mikrocephalen,  den  ich  frilher  zu  beobachten  Gelegenheit 
hatte,  zeigt  Fig.  255.  Die  intellektuelle  Entwickelung  dieses  Mannes  v^ar  trotz  des 
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kleinen  Kraniums  eine  relativ  hohe;  er  arbeitete  als  Taglohner  auf  einem  Gute, 
Seine  beiden  Schwestern  litten  an  Epilepsie;  bei  ihm  selbst  bestand  eine  Mi6- 
bildung  der  Genitalien,  eine  Hypospadie  zweiten  Grades. 

1st  die  Entwickelungshemmung  des  Schadels  keine  gleichmafeige  wie  bei  der 
einfachen  Mikrocephalie,  betrifft  sie  vielmehr  nur  die  Schadelkapsel  und  nicht  auch 


Fig.  256. 

Maximo.     Aztelcentypus.  Originalaufnahme 
von  Karl  Giint her- Berlin,  1901. 


Fig-  257. 

B  a  r  t  o  1  a.     Aztekentypus.  Originalaufnahme 
von  Karl  Giin the r- Berlin,  1901. 
Nach  Virchow'). 


die  Basis  cranii,  so  entwickelt  sich  ein  ganz  eigenartiger  Typus  der  Mikrocephalie, 
den  man  „Aztekentypus"  genannt  hat.  Der  Name  ist  von  dem  Stamme  der 
Azteken  hergenommen,  jenem  hochentwickelten  Kulturvolk  Mexikos,  das  1519 


1)  Eine  weitere  Photographic  des  nackten  Korpers  der  Aztekin  Bar  tola  ist  in  den  Ver- 
handlungen  der  Berliner  Gesellschaft  fur  Anthropologic,  Ethnologic  und  Urgcschichte,  1901,  S.  349, 
ein  Bild  beider  Azteken  in  sitzender  Stellung  ebenda,  1902,  S.  33  wiedergegeben. 
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der  Eroberungslust  der  Spanier  unter  Cortez  zum  Opfer  gefallen  ist.  Angeblich 
die  letzten  Nachkommen  der  Priesterkaste  dieses  Volkes,  in  Wirklichkeit  zwei 
mikrocephale  Geschvvister  aus  einer  Mischlingsehe  zwischen  einer  Negerin  und 
einem  mexikanischen  Indianer,  wurden  um  die  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  zum 
erstenMale  nachEuropa  gebracht,  wo  sie  begreifliches  Aufsehen  im  Kreiseder  Anthro- 
pologen  hervorriefen  (Fig.  256  u.  257).  Im  Jahre  1856  kamen  sie  auch  nach  Frank- 
furt, und  hier  hatEduard  von  der  Launitz  den  damals  etwa  i6jahrigen  Maximo 
nach  dem  Leben  modelliert.    Der  erste  Abgufe  des  Modells  ist  aus  dem  Nachlafe 


Fig.  258. 

Azteice  Maximo,  etwa  i6jahrig.  Nach  einer  von  Eduard  von  der  Launitz  in  Frankfurt  a.  JVI. 

im  Jahre  1856  nach  dem  Leben  niodellierten  Buste. 

des  Kiinstlers  in  die  Unterrichtssammlung  unseres  Siechenhauses  iibergegangen 
(Fig.  258).  Spater  sind  die  sogenannten  Azteken  noch  mehrmals  in  Europa  ge- 
wesen;  es  existiert  eine  umfangreiche  Literatur  ilber  sie,  aus  der  nur  die  Arbeiten 
von  C.  G.  Carus  und  Virchow  hervorgehoben  seien. 

Der  Aztekentypus  des  Schadels  unterscheidet  sich  von  der  einfachen  Mikro- 
cephalie  dadurch,  dafe  die  Entwickelungshemmung  sicli  lediglich  auf  die  Schadel- 
kapsel  beschrankt,  wahrend  die  Schadelbasis  gleichzeitig  eine  kompensatorische 
Erweiterung  zeigt.  Diesem  Bau  des  knochernen  Schadels  entspricht  auch  die  Aus- 
bildung  des  Gehirns  und  seiner  Windungen,  sowie  das  psychische  und  somatische 
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Verhalten  dieser  eigenartigen  GeschOpfe.  Cerebellum,  Medulla  oblongata  und 
Rackenmark  sind,  wie  aus  den  photographischen  Abbildungen  des  Gehirns  eines 
mikrocephalen  Madchens')  (Fig.  259—261)  deutlich  erkennbar  ist,  sehr  stark  ent- 
wickelt,  wahrend  die  Oberflache  des  Gehirns  sich  sehr  arm  an  Windungen  und 
Furchen  erweist. 

Noch  viel  grOfaere  Anomalien  zeigt  das  Gehirn  eines  mikrocephalen  Knaben, 
das  Prof.  M.  Flesch  in  der  Festschrift  zum  30oiahrigen  Jubilaum  der  Universitat 
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Fig.  260. 


Fig.  259. 

Gehirn  des  Sjahrigen  mikrocephalen  Madchens  Helen e  Becker.    Nach  von  Bischofl. 


Fissura  centralis 

Fissura  occipitalis  perpendicularis  interna 
Unvollkommene  Fissura  occipitalis  perpendicularis 
externa 

Stanim  der  Fossa  Sylvii 
Hinterer  Ast  der  Fossa  Sylvii 
Fissura  interparietalis 
Fissura  parallela. 


a    Erste  Stirnwindung 
b    Zweite  Stirnwindung 


d  Vordere  Zentralwinduiig 

di  Hintere  Zentralwindung 

e  Vorzwickel 

f  Erste  Scheitelbogenwindung 

g  Zweite  Scheitelbogenwindung 

h  Scheinbare  obere  ninere  Scheitelbogenwindung 

i  Zwickel 

n  Gyrus  Hippocampi 

o  Mittlere  Schlafenwindung 

p  Obere  Schlafenwindung. 


(Samtliche  Bezeichnungen  nach  v.  Bischoff.) 
Auf  Fig.  260  ist  die  H3'pertrophie  der  Hypophysis  cerebri  erkenntlich. 


Wiirzburg  beschrieben  und  abgebildet  hat  (Fig.  262  u.  263).  Am  Grofehirn  sind 
nur  sehr  wenige  Windungen  entwickelt  und  die  Furchen  ganz  auffallend  fla^fh; 


1)  V.  Bischoff:  „Anatomische  Beschreibung  eines  mikrocephalen  Sjahrigen  Madchens  Helen e 
Becker  aus  Offenbach".  Abhandlimgen  der  Mathematisch-Physikalischen  Klasse  der  K.  BajT. 
Akademie  der  Wissenschaften,  11.  Bd ,  1874. 
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dagegen  zeigen  Pons,  Medulla  oblongata  und  Ruckenmark,  sowie  das  Cerebellum 
auch  hier  eine  gute  und  anscheinend  normale  Entwickelung.  Das  Grofehirn  zeigt 
iiberhaupt  nur  in  seinem  vorderen,  dem  Stirnlappen  und  den  beiden  Zentral- 
windungen  entsprechenden  Teile  Oberflachenverhaltnisse ,  die  sich  mit  einem 
normalen  Gehirn  vergleichen  lassen.  Seiner  Hauptmasse  nach  bildet  das  Grofe- 
hirn  einen  diinnwandigen  Sack,  dessen  Wanddicke  infolge  des  enormen  Hydro- 
cephalus nur  etwa  'A  cm  betragt. 

Ein  Vergleich  dieser  Mikrocephalengehirne  mit  dem  windungs-  und  furchen- 
reichen  Gehirne  eines  normalen  Menschen  zeigt  uns  auf  den  ersten  Blick,  dafe  hier 
noch  am  besten  die  motorischenRindenfelder  ausgebildet  sind,  die  vordere 


Fig.  261. 

Gehirn  des  8jahrigen  mikrocephalen  Madciiens  Helene  Becker.    Nach  von  Bischofl". 
(Zahlen  und  Buchstaben  wie  bei  Fig.  259  und  260.) 

Zentralwindung  und  die  angrenzenden  Partien  der  I.  und  II.  Stirnwindung,  also 
die  Zentren  fur  die  Muskulatur  des  Kopfs,  des  Rumpfs  und  der  Extremitaten.  In- 
folgedessen  ist  bei  Mikrocephalen  dieser  Art  die  Skelettmuskulatur  meistens  in 
normaler  Weise  entwickelt,  und  grobere  Storungen  der  Motilitat  fehlen  oft  ganz. 

Die  abgebildeten  Gehirne  stammen  von  zwei  Geschwistern  und  zwar  von 
den  Geschwistern  einer  Kranken,  die  ich  Ihnen  zu  zeigen  in  der  Lage  bin.  Sie 
ist  eine  der  interessantesten  z.  Zt.  lebenden  Mikrocephalen,  besonders  deshalb, 
weil  sie  vollstandig  erwachsen  ist,  wahrend  die  meisten  Mikrocephalen,  die  wir 
zu  sehen  Gelegenheit  haben,  kleine  Kinder  sind,  die  frilh  sterben.  Auch  iiber  diese 
Mikrocephalin  (Grete  Becker,  geb.  1869  zu  Bilrgel  bei  Offenbach)  i.st  eine  um- 
fangreiche  Literatur  vorhanden.    Ich   habe   ihre  Eltern  veranlafet,   die  Kranke 

Knoblauch,  Krankhcitcn  des  Zeiitialnervensystems.  30 
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hierher  zu  bringen,  um  sie  Ihnen  als  Typus  deijenigen  Gruppe  von  fOtaler  Ent- 
wickelungshemmung  des  Gehirns  zu  zeigen,  bei  der  es  uns  nicht  gelungen  ist, 
ein  ursftchliches  Moment  far  die  embryonale  StOrung  nachzuweisen.  Aufeer  den 
beiden  erwahnten  niikrocephalen  Geschwistern  der  Kranken,  einer  Schwester 
(Fig.  264)  und  einem  Bruder,  die  im  Alter  von  acht,  bezw.  neun  Jahren  gestorben  sind, 
hatte  Grete  Becker  auch  noch  eine  weitere  mikrocephale  Schwester,  die  nur 
drei  Tage  alt  geworden  ist.  Es  liegt  hier  also  gewife  der  Gedanke  an  eine  here- 
ditare  StOrung  nahe.  Nun  sind  aber  aus  der  gleichen  Ehe  auch  vier  normale 
Kinder  entsprossen,  also  gerade  so  viel  wie  mikrocephale,  und  zwar  sind  die  Ge- 


Fig.  262. 

Gehirn  des  gjahrigen  mikrocephalen  Knaben  Franz  Becker.    Nach  Flesch. 


burten  der  normalen  und  der  mikrocephalen  Kinder  ganz  unregelmafeig  aufeinander 
gefolgt.  Aufaerdem  sind  aus  der  ersten  Ehe  des  Vaters  zwei  gesunde  Tochter 
entsprossen,  wahrend  seine  dritte  Ehe  kinderlos  geblieben  ist.  Es  liegt  also  hier 
einer  jener  unaufgeklarten  Falle  vor,  in  denen  die  Natur  scheinbar  willkiirlich  ein 
und  dasselbe  Elternpaar  neben  einer  Reihe  von  Normalkindern  eine  Anzahl  von 
Idioten  erzeugen  lafet. 

Die  Kranke  selbst  zeigt  auf  den  ersten  Blick  die  frappanteste  Ahnlichkeit  mit 
dem  Aztekenkopf  (Fig.  265):  die  fiiehende  Stirn,  die  mit  der  Nase  in  einer  Linie 
liegt,  bei  zurucktretenden  Kiefern,  und  das  steil  abfallende  Hinterhaupt,  das  aller- 
dings  durch  das  uppige  Haar  des  Madchens  verdeckt  wird.    Dabei  ist  die  hintere 
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Halfte  der  Schadelbasis  ungewOhnlich  breit,  und  so  ist  es  mOglich,  dafe  sich  in 
dieser  kleinen  Schadelh5hle  Cerebellum,  Pons  und  Medulla  oblongata  annahernd 
normal  entwickeln.  Wenn  nun  auch  hier,  wie  es  bei  dem  Bruder  der  Kranken 
der  Fall  gewesen  ist,  von  alien  Windungen  des  Grofehirns  gerade  die  motorischen 
Rindenfelder  am  meisten  ausgebildet  sind,  so  ist  durch  diese  Verhaltnisse  die 


or  I 
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Fig.  263. 

Gehirn  des  gjahrigen  mikrocephalen  Knaben  Franz  Becker. 


Nach  Flesch. 


1 — XII  Die  13  Hirnnerven 

ca.  i  Art.  carotis  interna 

Cca  Corpora  candicantia 

Ch  Chiasma 

cs  Art.  cerebelli  superior 

Fl  Flocke 

Fl'  Nebenflocke 

fin  S.  frontomarginalis  (praesylvius?) 

It  Lamina  terminalis  (resp.  unteres  Ende  des  Balken- 
knies) 


or  S.  orbitalis 

pc  Pedunculus  cerebri 

s  Fossa  Sylvii 

s'  Ram.  ant.  foss.  Sylvii 

tc  Tuber  cinereum 

ti  S.  temporalis  inferior 

To  Tonsille 

ts  S.  temporalis  superior 

V  Art.  vertebralis 

X  Von  der  Fossa  Sylvii  ausgehende  GefSfifurche. 


Vorbedingung  fur  eine  normale  Entwickelung  des  iibrigen  Korpers  und  fur 
eine  unbeschrankte  Motilitat  der  Extremitaten  gegeben.  Tatsachlich  zeigt  der 
Korper  unserer  Grete  eine  ebenmafeige,  wohl  proportionierte  Entwickelung,  die 
freilich  durch  ihre  schlafife,  nachlassige  Haltung  beeintrachtigt  wird.  Arme  und 
Beine,  Hande  und  Fiifee  sind  kraftig  entwickelt,  aber  nicht  mehr,  als  den  nor- 
malen  Verhaltnissen  entspricht;  die  Finger  und  Zehen  sind  gut  ausgebildet,  die 
grofee  Zehe  zeigt  keine  Spur  von  Abduktions-  und  Oppositionsstellung,  v^ie  sie 
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far  die  Vierhander  charakteristisch  ist.  Oberhaupt  ist  hier  kein  einxiges  pithe- 
koides  Merkmal  vorhanden;  namentlich  fehlt  audi  die  Prognathic  des  Unterkiefers, 
vvie  sie  z.  B.  der  Scliadcl  eines  jungen  Gorilla  aufvveist. 

Auf  eine  detaillierte  PrOfung  der  Motilitat,  die  natOrlich  wegen  des  psychischen 
Verlialtens  der  Patientin  sehr  schwierig  ist,  sei  verzichtet;  die  Kniephanomene 
sind  beiderseits  normal,  I'ulaklonus  besteht  nicht,  der  Sohlenreflex  zeigt  sich  in 
der  normalen  Plantarflexion  der  Zehen ;  das  Babinskische  Phanomen  ist  nicht 


Fig.  264. 

Die  Sjahrige  Mikrocephalin  Ilelene  Becker  (piiotograpiiische  Aufnahme  des  Kopfs  der  Leiche). 

Nach  von  Bischoff. 

vorhanden,  uberhaupt  kein  einziges  Symptom,  das  auf  eine  Entwickelungshemmung 
Oder  Erkrankung  der  Pyramidenbahnen  schliefsen  liefae.  Tatsachlich  hat  die- Pa- 
tientin auch  mit  15  oder  16  Monaten  laufen  gelernt,  wie  ein  normal  entwickeltes 
Kind,  Auch  auf  sensiblem,  trophischem,  vasomotorischem  und  sekretorischem 
Gebiete  sind  irgend  welche  Anomalien  nicht  vorhanden. 

Psychisch  dagegen  steht  die  Patientin  begreiflicherweise  auf  der  tiefsten 
Stufe  der  Idiotic;  sie  verfugt  nicht  iiber  das  artikulierte  Wort  der  menschlichen 
Sprache,  sondern  nur  tlber  unverstandliche,  eigenartige  Laute,  die  sie  lediglich  im 
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Affekt  produziert.  Es  scheint  aber,  dafe  sie  einzelne  Worte  und  Gebarden  ver- 
steht,  wenn  auch  ihre  eigene  Gebardensprache  eine  ausdruckslose  und  aufeerst 
unvollkommene  geblieben  ist.  Lust  und  Unlust  sind  eigentlich  die  einzigen  Aufee- 
rungen  psychischer  Tatigkeit,  die  an  ihr  zu  beobachten  sind.  Ihre  Stimmungslage 
ist  im  aligemeinen  eine  indolente;  aber  sie  aufeert  Freude  beim  Horen  von  Musik, 
beim  Anblick  von  Tieren,  von  glitzernden  Gegenstanden,  sie  zeigt  z.  B.  gerne  den 
Ring,  den  sie  am  Finger  tragt,  und  sie  wird  oft  zornig  und  widerspenstig,  wenn 
Fremde  sich  ihr  nahern.    Daraus  folgt,  dafe  sie  ihre  Angehorigen  kennen  und  er- 


Fig.  265. 

Die  Mikrocephalin  Grete  Becker  im  13  Lebensjahr,   Nach  einer  von  Rudolf  Eckhardt  in 
Frankfurt  a.  M.  im  Jahre  1882  nach  dem  Leben  modellierten  Biiste. 

kennen  gelernt  hat;  sonst  aber  zeigt  sie  keine  Spur  von  Gedachtnis.  Selbst 
spielen  hat  sie  nicht  gelernt. 

Die  Kranke  ist  dauernd  unrein,  nicht  weil  eine  Inkontinenz  der  Blase  und 
des  Mastdarms  bestiinde,  oder  weil  ihr  Sensorium  getrubt  ist,  sondern  weil  sie 
ihre  Notdurft  verrichtet,  wann  und  wo  sie  der  Drang  dazu  veranlafet.  Am 
8.  August  1885  traten  zum  ersten  Male  die  Menses  bei  ihr  ein,  also  in  ihrem 
16.  Lebensjahre;  die  Periode  ist  seitdem  regelmafeig,  etwa  alle  vier  Wochen,  von 
4 — 5tagiger  Dauer  und  von  normaler  Starke.  Dies  ist  etwas  UngewOhnliches,  denn 
meist  pflegen  Mikrocephalinnen  nicht  zu  menstruieren;  es  steht  aber  nicht  ver- 
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einzelt  da.  Es  hat  sogar  einmal  eine  Mikrocephalin,  Elise  Christian,  geboren 
im  Jahre  1836  in  Thun,  am  20.  IV.  1888  geboren,  und  zwar  einen  lebenden  mikro- 
cephalen  Knaben.  Die  Graviditat  wurde  erst  kurz  vor  ihrem  Ende  bemerkt;  der 
Vater  des  Kindes  ist  naturlich  unbekannt  geblieben,  und  die  Mutter  selbst  hatte 


Fig.  266.  Fig.  267. 

Idiotic  und  Zwergwuchs  (31  Jahre  alt,  Idiotic  und  Zwergwuchs.  Spastische 
Korperlange  115  cm).  Blepharospasmus.  Starre  der  Unterextremitaten. 

Eigene  Beobachtung.  Eigene  Beobachtung. 


gar  kein  Verstandnis  fur  ihren  Zustand,  noch  fur  das,  was  bei  der  Konzeption  mit 
ihr  vorgegangen  war.  .  ^ 

Bei  einer  weiteren  Idiotin  (Fig.  266  u.  267)  hat  die  Schadigung  des  Zentral- 
organs,  wie  wir  annehmen  mussen,  auch  schon  wahrend  der  embr^^onalen  Entwickelung 
desselben  eingesetzt.  Der  Fall  gehort  wiederum  zu  der  Gruppe,  deren  Atiologie 
voUstandig  unaufgeklilrt  ist.  Das  junge  Madchen,  jetzt  31  Jahre  alt,  stammt  von 
gesunden,  nicht  blutsverwandten  Eltern  ab;  sie  hat  vier,  teils  altere,  teils  jungere. 
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normal  entwickelte  Geschwister  im  Alter  von  26 — 34  Jahren.  Wahrend  der  Gra- 
viditat  ist  die  Mutter  von  keiner  Krankheit  und  keinem  Unfall  betroffen  worden; 
Schwangerschaft  und  Geburt  verliefen  in  jeder  Beziehung  voUkommen  normal. 
Das  ganze  Zustandsbild  der  Kranken  tragt  unverkennbar  den  Stempel  der  zere- 
bralen  Entwickelungshemmung;  dies  tritt  am  auffalligsten  hervor  in  dem  Zwerg- 
wuchs der  Kranken  (Korperlange  115  cm)  und  in  ihrem  psychischen  Verhalten. 


Fig.  268.  Fig.  269. 

Sporadischer  Kretinismus  (Idiotic  und  Zwcrg-  Endcmischer  Kretinismus,  Zwergwuchs. 

wuchs)  bei  cinem  29jahrigen  Madchen.  Originalaufnahme  von  A.  Mom  burger. 
Eigene  Beobachtung. 


Sie  hat  niemals  ordentlich  sprechen,  allein  laufen  und  sitzen  gelernt;  an  beiden 
Beinen  ist  eine  spastische  Parese  mit  lebhaft  gesteigertem  Kniephanomen  und  Fufe- 
klonus  vorhanden,  an  beiden  Armen  nur  leichte  Spasmen.  Auch  an  beiden  Augen 
besteht  ein  andauernder  Blepharospasmus,  der  zu  einem  Entropium  der  Unterlider 
gefuhrt  hat.  Besonders  hervorgehoben  zu  werden  verdient,  daft  die  Kranke  eine  deut- 
lich  fuhlbare  Thyreoidea  von  normaler  GrCfse  hat,  so  dafe  also  die  Idiotie  und  der 
Zwergwuchs  nicht  als  die  Folge  des  Fehlens  der  Schilddruse  aufgefafat  werden  konnen. 
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Bekanntlich  fahrt  ja  eine  angeborene  Verkummerung  oder  in  allerfruhester 
Kindheit  erworbene  Entartung  der  SchilddrOse  zu  einer  hochgradigen  psychischen 
Entwickelungshemmung  mit  den  kOrperlichen  Begleiterscheinungen  des  Athyreo- 
idismus,  zum  Kretinismus  und  Myxodem.  Der  Keim  zu  dieser  StOrung  ist 
offenbar  haufig  angeboren,  wenn  auch  das  Leiden  meist  nicht  vor  Ende  des 
I.  Lebensjahres  manifest  wird.  Zu  dieser  Zeit,  manchmal  auch  noch  spater, 
macht  sich  entvveder  eine  allmiihlich  zunehmende  VergrOfeerung  der  Schilddruse 
(Fig.  268  u.  269)  bemerkbar,  oder  auch  es  verschwindet  fur  die  aufeere  Untersuchung 
jede  Spur  derselben.  Das  Knochenskelett  bleibt  im  Langenwachstum  zuruck;  es 
kommt  zum  Zwergwuchs,  nur  der  Kopf  ist  meist  auffallend  grofe,  und  zwar  ist  im 


Fig.  270.  Fig.  271. 

Kretinismus  und  Myxodem  bei  einem  4',  2jahrigen  Madchen  G.  D.  Originalaufnahmen  von  H.  Rehn, 

Februar  1893.    Nach  Honigmann. 

Gegensatz  zum  Aztekentypus  der  Mikrocephalie  die  Schadelbasis  verkilmmert, 
wahrend  eine  Ausweitung  der  Schadelkapsel  zustande  kommt.  Gleichzeitig  zeigt 
sich  ein  sehr  langsames  Fortschreiten  der  psychischen  Entwickelung  oder  auch 
ein  ganzliches  Ausbleiben  derselben,  wahrend  somatische  zerebrale  Krankheits- 
zeichen  zu  fehlen  pflegen.  Im  iibrigen  bestehen  mehr  oder  weniger  die  bekannten 
Erscheinungen  des  Myxodems.  iw 

Die  pathologische  Anatomie  dieser  eigenartigen  Storung  ist  noch  nicht  voll- 
standig  erforscht;  es  ist  bis  jetzt  hauptsachUch  eine  erhebliche  Verdickung  der 
Schadelkapsel  und  eine  Erweiterung  der  Hirnventrikel  gefunden  worden.  Um 
so  erfreulicher  ist  es,  dafe  gerade  diese  Form  der  Idiotie  einer  Behandlung  zu- 
gangig  ist,  die  die  beste  Aussicht  hat,  zu  einer  vollstandigen  Heilung  zu  fuhren: 
die  Behandlung  mit  Schilddrusensubstanz.    Uber  die  Art  ihrer  Wirkung  auf  das 
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Zentralnervensystem  wissen  wir  nichts,  aber  wir  sehen  die  Erfolge.  Auf  Fig.  270 
bis  275  ist  ein  kleines  Madchen  dargestellt,  das  Geh.  Rat  H.  Rehn  lange  Jahre 
hindurch  mit  Schilddriisensubstanz  behandelt  hat.    Die  beiden  ersten  Aufnahmen 


Fig.  272.  Fig.  273. 

G.  D.  im  Alter  von  5'  2  Jahren,  nach  i3monatlicher  Behandluno;  mit  Schilddriisenextrakt. 
Originalaufnahmen  von  H.  Rehn,  Marz  1894. 


Fig.  274.  Fig.  275. 

G.  D.  im  Alter  von  7  Jahren,  nacli  2'  -jJlhriger  Behandlung  mit  SchilddrQsenextrakt. 
Originalaufnahmen  von  II.  Rehn,  September  1895.    Nach  Honigmann. 
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;ieigen  Ihnen  das  typische  Bild  der  myxOdeiDatOsen  Idiotic;  die  beiden  nachsten 
Bilder  stellen  die  Kleine  nach  i3monatlicher  Behandlung  in  wesentlich  gebessertem 
Zustand  dar,  wahrend  Ihnen  die  beiden  letzten  Aufnahmen  das  Bild  eines  kOrper- 
lich  gesunden  und  geistig  regen  Madchens  vor  Augen  fuhren.  Dies  sind  glanzende 
Erfolge,  die  zu  den  schOnsten  gehOren,  deren  sich  unsere  Wissenschaft  zu  er- 
freuen  hat. 

77.  Kongenitale  Lues.    Syphilitische  spastische  Spinalparalyse. 

Der  kleine  Patient,  den  ich  heute  zuerst  vorstelle,  ein  Knabe  von  sechs  Jahren, 
reiht  sich  insofern  an  den  besprochenen  Fall  von  myxOdematGser  Idiotie  an,  als  in 
beiden  Fallen  die  Krankheitsursach e  schon  wahrend  des  embryonalen  Lebens 
wirksam  gewesen  ist,  die  Krankheitserscheinungen  aber  erst  spater  manifest 
geworden  sind.    Es  handelt  sich  um  einen  B^all  von  hereditSrer  Lues. 

Der  Vater  des  kleinen  Jungen  ist  Potator  strenuus  und  wiederholt  wegen 
alkoholischer  Erregungszustande  in  Irrenanstalten  verpflegt  worden.  Die  Mutter, 
urspriinglich  gesund,  hat  einen  gesunden  Jungen  von  funf  oder  sechs  Jahren,  von 
einem  anderen  Vater  stammend,  mit  in  die  Ehe  gebracht.  In  der  Ehe  hat  sie  dann  zu- 
nachst  1885  und  1887  zwei  gesunde  Knaben  geboren,  und  dann  1889  Drillinge, 
von  denen  einer  wahrend  der  Geburt  und  die  beiden  anderen,  begreiflicherweise 
schwachliche,  im  iibrigen  bei  der  Geburt  gesunde  Kinder,  mit  16  Monaten  an 
Gastroenteritis  starben. 

In  den  nachstfolgenden  Jahren  hat  nun  die  Frau  zweimal  abortiert  und  fiinf- 
mal  geboren;  zwei  der  Kinder  karaen  tot  zur  Welt,  drei  mit  Ausschlagen,  die 
von  berufener  Seite  als  luetische  aufgefafet  worden  sind.  Das  jiingste  der  lebend 
geborenen  Kinder  ist  unser  Patient. 

Der  Vater  stellt  jede  Infektion  in  Abrede;  die  Mutter  aber  will  von  ihrem 
Manne  infiziert  sein  und  gibt  an,  dafe  sie  1891  Condylomata  lata  ad  anum  hatte, 
die  auf  eine  Quecksilberbehandlung  rasch  zuruckgegangen  sein  soUen.  Fine 
energische  antisyphilitische  Kur  hat  die  Mutter  niemals  durchgemacht.  Wir  haben 
also  hier  einen  Fall  vor  uns,  bei  dem  die  hereditare  Lues  sicher  nachgewiesen  ist. 

Das  Kind  selbst  ist  am  rechtzeitigen  Ende  der  Schwangerschaft  ohne  Kunst- 
hilfe,  jedoch,  wie  erwahnt,  mit  einem  Hautsyphilid  geboren.  Es  hat  zu  Beginn  des 
zweiten  Lebensjahres  laufen  und  sprechen  gelernt  und  sich  uberhaupt  in  den  ersten 
Jahren  korperlich  und  geistig  normal  entwickelt.  Erst  in  seinem  funften  Lebensjahre 
trat  eine  eigenartige  motorische  Unruhe  und  Unstetigkeit  und  gleichzeitig  ein  Still- 
stand  in  der  geistigen  Entwickelung  ein,  auf  den  die  Mutter  allerdings  erst  ypn 
dem  Arzte  aufmerksam  gemacht  werden  mufste.  Erst  spater  entvvickelte  sich  unter 
den  Augen  des  sorgfaltig  beobachtenden  Arztes  ganz  allmahlich  eine  GehstOrung, 
indem  zuerst  das  rechte  Bein  etwas  nachgeschleift  wurde. 

Heute  sehen  wir  das  vollentwickelte  Krankheitsbild  vor  uns.  Das  zunachst 
in  die  Augen  springende  desselben  ist  die  spastische  Paraparese  der  unteren 
Extremitaten.    Die  Haltung  und  Stellung  der  Beine  des  Knaben  ist  die  gleiche, 
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wie  bei  der  Littleschen  Krankheit,  bei  der  spastischen  Spinalparalyse  Erbs  und 
bei  den  zerebralen  Diplegien  (Fig.  53,  57  u.  58).  Sie  ist  bedingt  durch  relativ 
geringe  Spasmen  in  der  Adduktions-  und  Beugemuskulatur  der  beiden  Beine,  die 
naturlich  auch  in  einer  gewissen  Lebhaftigkeit  der  Sehnenreflexe  zum  Ausdruck 
kommen. 

Aufeer  den  Spasmen  besteht  aber  auch  eine  deutliche  Parese  beider  Beine. 
Sie  ist  schon  aus  dem  Gang  des  Knaben  ohne  weiteres  erkenntlich,  indem  der 
Junge  die  Oberschenkel  im  Hiiftgelenk  nur  unvollstandig  beugt  und  bei  jedem 
Schritte  in  den  Knien  stark  einknickt.  Muskelatrophien  fehlen  dagegen.  Auch 
eine  Reihe  von  zerebralen  Symptomen  ist  vorhanden.  Dem  Arzte  fiel  ja 
gerade  die  Hemmung  der  intellektuellen  Entwickelung,  die  motorische  Unruhe 
und  Unstetigkeit  des  Knaben  zuerst  auf.  Dieser  Unruhe  liegt  eine  krankhafte 
geistige  Erregbarkeit  zugrunde,  die  wiederholt  zu  leichten  manischen  Erregungs- 
zustanden  gefiihrt  hat,  wie  wir  sie  bei  ausgesprochenen  Psychosen  im  Kindesalter 
zu  sehen  pflegen.  Dabei  ist  die  Stimmung  des  Knaben  andauernd  gehoben, 
euphorisch;  und  schon  im  Sommer  vorigen  Jahres  bestand  zeitweise  eine  Diffe- 
renz  in  der  Weite  der  Pupillen  bei  normaler  Licht-  und  Akkommodations-Verenge- 
rung.  Voriibergehend  war  der  Knabe  auch  unrein,  d.  h.  er  liefe  im  vorigen 
Winter  langere  Zeit  hindurch  den  Urin  unter  sich  gehen.  Ob  es  sich  aber  damals 
um  eine  Inkontinenz  der  Blase  oder  um  eine  mangelnde  Aufmerksamkeit  im  Ge- 
folge  der  manischen  Erregung  gehandelt  hat,  ist  unsicher.  Heute  gibt  uns  die 
Mutter  an,  dafe  sich  der  Junge  regelmafeig  meldet,  wenn  er  urinieren  will,  dafe  er 
aber  zeitweise  alle  Augenblicke  Urin  lassen  mufe.  Also  scheint  jetzt  eine  leichte 
Schwache  der  Blasenmuskulatur  zu  bestehen. 

Sensibilitatsstorungen  sind  wohl  nicht  vorhanden;  jedoch  ist  es  kaum  moglich, 
sie  mit  voUer  Sicherheit  auszuschliefeen ,  weil  das  psychische  Verhalten  des 
Kindes  einer  exakten  Untersuchung  grofee  Schwierigkeiten  entgegenstellt.  Eins 
aber  lafet  sich  mit  Bestimmtheit  sagen:  Schmerzen  sind  wahrend  des  seitherigen 
Verlaufs  der  Krankheit  nicht  dagewesen. 

Irgendwelche  Krankheitszeichen  von  seiten  der  Hirnnerven  fehlen,  ebenso 
eine  Storung  der  Sprache.  Konvulsionen  und  Fieber  sind  niemals  beobachtet 
worden. 

Wie  haben  wir  nun  das  Krankheitsbild  aufzufassen,  das  der  Junge  bietet? 
Wir  wissen,  dafe  er  mit  einem  syphilitischen  Hautausschlag  geboren  wurde;  da 
liegt  es  am  nachsten,  an  eine  luetische  oder  eine  auf  dem  Boden  der  Lues  er- 
wachsene  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  zu  denken.  Diese  Annahme  ist 
um  so  gerechtfertigter,  als  wir  mit  Sicherheit  die  anderen  in  Betracht  kommenden 
Affektionen,  die  Littlesche  Krankheit,  die  spastische  Spinalparalyse  und  die  zere- 
brale  spastische  Diplegie  ausschlie&en  kCnnen. 

Die  L  i  tt  1  esche  Krankheit  beruht  auf  einer  embryonalen  Entwickelungshemmung 
der  Pyramidenbahn  durch  vorzeitige  Unterbrechung  der  Schwangerschaft.  Infolge- 
dessen  sind  bei  ihr  die  Spasmen  angeboren  und  zeigen  post  partum  eine  deutliche 
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Tendenz  zur  Besserung.  In  unserem  Falle  aber  ist  die  Geburt  am  normalen  Ende 
der  Schwangerschaft  erfolgt;  das  Kind  hat  rechtzeitig  laufen  gelernt,  und  erst  im 
tunften  Lebensjahre  sind  die  Spasmen  aufgetreten,  und  zwar  in  zunehmender  In- 
tensitat. 

Die  spastische  Spinalparalyse  im  Sinne  Erbs,  von  der  Sie  frulier  zwei 
typische  Falle  gesehen  haben  (S.  72),  kann  auch  im  fruhesten  Kindesalter  auf- 
treten;  bei  ihr  beschrankt  sich  aber  der  KrankheitsprozeB  unter  alien  Umstanden 
auf  das  distale  Ende  des  zentralen  Neurons  der  motorischen  Bahn,  auf  die  Pyra- 
midenseitenstrangbahnen  des  Ruckenmarks.  Infolge  dessen  fehlen  im  klinischen 
Krankheitsbilde  der  spastischen  Spinalparalyse  zerebrale  Symptome  vollstandig. 
Hier  aber  sind  zerebrale  Symptome  vorhanden;  mit  ihnen  hat  ja  die  ganze  Krank- 
heit  vor      2  Jahren  begonnen. 

Die  zerebrale  spastische  Diplegie  kame  noch  am  ersten  in  Frage.  Bei  ihr 
sind  naturlich  immer  auch  zerebrale  Krankheitszeichen  nachweisbar,  wenn  sie  auch 
nicht  im  Vordergrund  des  klinischen  Bildes  zu  stehen  brauchen.  Die  zerebrale 
Diplegie  ist  aber  meistens  eine  angeborene  Krankheit,  entweder  originar  oder  intra 
partum  entstanden;  bei  ihr  treten  die  ersten  Symptome  oft  schon  unmittelbar  nach 
der  Geburt,  spatestens  bei  den  ersten  Gehversuchen  des  Kindes  in  die  Erschei- 
nung.  Wir  glauben  sie  also  aus  demselben  Grunde  ausschliefeen  zu  diirfen  wie 
die  Littlesche  Krankheit. 

Wir  mussen  also  auf  unsere  erste  Annahme,  auf  die  uns  die  Anamnese  direkt 
hingewiesen  hat,  zuruckkommen  und  eine  zerebrospinale  Lues  annehmen. 

Unter  den  zahlreichen,  von  einander  aufeerordentlich  verschiedenen  Krank- 
heitsbildern,  unter  denen  uns  die  Syphilis  des  Gehirns  und  Ruckenmarks  zu  be- 
gegnen  pflegt,  stimmt  hinsichtlich  der  spinalen  Krankheitserscheinungen  eine  Form 
mit  dem  klinischen  Bilde,  das  wir  bei  dem  kleinen  Jungen  beobachten,  auffallend 
iiberein,  namlich  diejenige  Erkrankung  des  Ruckenmarks,  die  Erb  im  Jahre  1892 
als  syphilitische  Spinalparalyse  von  der  echten  spastischen  Spinalparal3''se 
und  von  den  verschiedenen  Formen  der  Myehtis  abgesondert  hat. 

Diese  Krankheitsform  charakterisiert  sich  durch  das  Vorhandensein  einer 
spastischen  Parese  der  unteren  Extremitaten,  mit  lebhafter  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe  und  mit  fruhzeitigen  Storungen  der  Harn-  oder  Stuhlentleerung ,  ofters 
auch  der  Potenz,  wahrend  Sensibilitatsstorungen  ganz  fehlen  konnen,  oder  wenn 
sie  vorhanden,  nur  geringfugiger  Natur  sind.  Sie  beschranken  sich  auf  leichte 
Parasthesien  und  auf  eine  geringe  Herabsetzung  der  verschiedenen  Qualitaten  der 
Sensibilitat,  die  oft  nur  an  zirkumskripten  Hautgebieten  nachzuweisen  ist.  Schmerzen 
dagegen  fehlen  ganzlich  oder  sind  wenigstens  aufeerst  selten.  Als  besonders 
charakteristisch  fur  die  syphilitische  Spinalparalyse  haben  Erb  u.  a.  die  geringe 
Intensitat  der  Muskelspannungen  bezeichnet,  die  emen  scharfen  Gegensatz  zu  dem 
ausgesprochenen  spastischen  Gang  bildet. 

Nicht  selten  gehen  der  ROckenmarkserkrankung  zerebrale  Erscheinungen  vor- 
aus,  wie  sie  der  Lues  cerebri  eigen  sind:  vor  allem  Doppelsehen,  wechselnde 
Pupillendifferenz  oder  auch  reflektorische  Pupillenstarre,  psychische  Alterationen 
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u.  dergl.  Mitunter  pflegen  sie  auch  neben  den  spinalen  Erscheinungen  fortzube- 
stehen. 

Die  pathologisch- anatomische  Grundlage  fur  diese  Veranderungen ,  die  der 
syphilitischen  Spinalparalyse  zugrunde  liegen,  ist  eine  primare  spezifische  Er- 
krankung  der  kleineren  Gefafee  des  Riickenmarks,  die  von  einem  Schwund  der 
Nervenfasern  gefolgt  ist,  und  zwar  sind  es  die  Randgefafee  und  die  Gefafee  der 
weifeen  Substanz,  vor  allem  der  Seitenstrange,  die  die  spezifischen  Veranderungen 
zeigen.  Die  Pia  dagegen  ist  nicht  beteiligt  im  Gegensatz  zu  der  haufigsten  Form 
der  syphilitischen  Rilckenmarkserkrankung,  zur  spezifischen  Meningomyelitis,  bei 
der  neben  den  Veranderungen  an  den  Gefafeen  auch  eine  starke  gummose  Menin- 
gitis besteht. 

Durch  diese  anatomischen  Befunde  charakterisiert  sich  also  die  syphilitische 
Spinalparalyse  als  eine  echt  spezifische  Erkrankung.  Damit  stimmt  auch  uberein, 
da6  sie  relativ  rasch  nach  der  luetischen  Infektion,  meistens  innerhalb  der  ersten 
drei  bis  filnf  Jahre  nach  derselben  auftritt,  und  dafe  sie  der  spezifischen  Behandlung 
mit  Jodkalium  und  Quecksilber  zugangig  ist.  Namentlich  wenn  die  Behandlung  frtih- 
zeitig  eingeleitet  wird,  offenbar  zu  einer  Zeit,  wo  es  sich  erst  um  Zirkulations- 
storungen  in  den  Seitenstrangen  des  Ruckenmarks  handelt,  und  wo  es  noch  nicht 
zu  einem  Untergang  der  Nervenfasern  gekommen  ist,  ist  die  Prognose  der  syphi- 
litischen Spinalparalyse  durchaus  nicht  ungunstig.  Bei  friihzeitiger  energischer 
Behandlung  und  bei  wiederholten  antiluetischen  Kuren  kommt  es  regelmafeig  zu 
sehr  erheblichen  Besserungen,  vielleicht  auch  zur  vollstandigen  Heilung. 

78.  Diplegia  spastica  infantilis. 

Wir  wenden  uns  jetzt  zur  Besprechung  derjenigen  kongenitalen  Hirnlasionen, 
die  wahrend  des  Geburtsaktes  zustande  kommen.  Es  handelt  sich  hier  ledig- 
lich  um  traumatische  Lasionen  des  kindlichen  Gehirns,  und  diese  sind  natiirlich 
die  Folge  von  irgendwelchen  Storungen  im  Verlauf  der  Geburt;  denn  selbstver- 
standlich  filhrt  der  normale  Geburtsverlauf  nicht  zu  einer  erheblichen  und  bleiben- 
den  Schadigung  des  kindlichen  Zentralorgans.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dafe  diese 
StOrungen  wahrend  des  Geburtsaktes  viele  und  mannigfache  sein  konnen;  ihre  un- 
mittelbaren  Folgen  aber  sind,  soweit  sie  fiir  das  Gehirn  des  Kindes  nachteilig 
werden,  im  wesentlichen  zweierlei:  Verletzung  des  Sciiadeldaches  und  venose 
Stauung  in  der  Schadelhohle. 

Verletzungen  des  Schadels  kommen  am  haufigsten  zustande  durch 
Kompression  desselben  im  engen  Becken  und  durch  die  Zange,  wenn  auch  wohl 
meistens  nicht  die  Applikation  der  Zange  als  solche,  sondern  die  Faktoren,  die 
das  Anlegen  derselben  erforderlich  machen,  die  Ursache  des  Schadeltraumas  sein 
werden.  Eine  venOse  Stauung  in  der  Schadelhohle  aber  wird  bei  jeder 
lange  dauernden  Geburt  erfolgen,  bei  Wehenschwache  sowohl,  wie  auch,  wenn 
kraftige  Wehen  rasch  aufeinander  folgen,  ohne  dafe  es  in  der  Wehenpause  zu 
einer  genUgenden  Erschlaffung  des  Uterus  kommt,  vor  allem  aber  bei  einer  vor- 
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zeitigen  Unterbrechung  des  Plazentarkreislaufes  durch  Kompression  der  Nabel- 
schnur,  durch  Eldampsie  oder  infolge  des  Todes  der  Kreifeenden;  kurzum  in  alien 
Fallen,  die  zu  einer  Asphyxie  des  Neugeborenen  fahren. 

Inwiefern  kann  nun  eine  venOse  Stauung  in  der  SchadelhShle  schadigend 
auf  das  kindliche  Gehirn  einwirken,  und  welche  klinischen  Erscheinungen  wird  sie 
zur  Folge  haben? 

Die  Anordnung  der  blutabfuhrenden  Gefafee  des  Gehirns  und  der  Schadel- 
kapsel  ist  eine  sehr  eigentumliche.  Die  aufeeren  Venen  der  Konvexitat  ver- 
laufen,  wie  aus  Fig.  276  ersichtlich  ist,  auf  der  die  Dura  von  den  Gefafeen  ab- 
gehoben  und  durch  Haken  angespannt  dargestellt  ist,  wenigstens  in  ihren  grOfeeren 
Stammen,  in  den  Furchen  der  Gehirnoberflache  und  ergiefeen  sich  in  die  Sinus 


Fig.  276. 

Die  Venen  der  Gehirnoberflache  (Dura  durch  Haken  angespannt).    Nach  Hermann. 


der  Dura  mater,  zum  grofeeren  Teil  in  den  Sinus  longitudinalis,  zum  kleineren 
Teil  in  den  Sinus  transversus  (Fig.  277).  Zwischen  den  einzelnen  Venen  und 
ihren  zahlreichen  Asten  sind  reiche  Anastomosen  vorhanden.  Fig.  278  zeigt 
den  Sinus  longitudinalis  sehr  stark  vergrSfeert  auf  einem  Frontalschnitt  durch 
das  Schadeldach  und  den  Lobus  paracentralis.  Dargestellt  ist  das  aufeere 
Periost  des  Schadeldaches,  das  Perikranium,  darunter  die  Hirnschale  mit  der 
Diploe;  dann  die  Dura  mater,  in  der  der  Sinus  longitudinalis,  auf  dem  Querschnitt 
getroffen,  gelegen  ist,  und  die  sich  als  Sichel,  Processus  falciformis  oder  Falx 
cerebri,  in  die  enge  Spalte  zwischen  die  beiden  GroBhirnhemispharen  fortsetzt. 
Von  der  Dura  getrennt  sind  durch  den  Subduralraum  die  weichen  Hirnhaute:  die 
Arachnoidea  und  die  Pia,  die  miteinander  durch  ein  Maschenwerk  feiner  Binde- 
gewebssepten  verbunden  sind.  In  den  Sinus  longitudinalis  ergiefeen  sich  nun  nicht 
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nur  die  in  der  Leptomeninx  verlaufenden  Venen  des  Gehirns  und  die  duralen 
Venen,  sondern  auch  die  Venen  der  Diploe  und  des  Perikraniums.  Andererseits 


Ivramenparieta/e 


Fig.  277. 

Die  Sinus  der  harten  Hirnhaut  und  ihre  Kommunikationen  mit  den  oberflachlichen  Venen  des 

Kopfes.    Schematisch.    Nach  Hermann. 


Fig.  278. 

Schema  des  Blutlaufs  der  Schadeldecke.   Nach  Hermann. 


aber  stellen  die  sogenannten  Emis.sarien,  die  die  Hirnschale  meist  in  schragem  Ver- 
laufe  durchsetzen,  Verbindungen  zwischen  den  Venen  der  Dura  und  den  Venen 
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der  Kopfschwarte  her,  die  bei  einer  geringen  venOsen  Stauung  im  Schadel- 
innern  das  Blut  der  Sinus  nach  aufeen  abzuleiten  imstande  sind.  Bei  einer  starkeren, 
langer  andauernden  venSsen  Stauung  in  der  SchadelhOhle  genUgt  aber  dieser 
Nebenabflufi  nicht;  er  wird  Qberhaupt  illusorisch,  wenn  es,  wie  z.  B.  bei  der  Um- 
schlingung  des  kindlichen  Halses  durch  die  Nabelschnur,  auch  zu  einer  Korapres- 
sion  der  V.  jugularis  externa  kommt,  und  dann  erfolgt  eine  Ruptur  der  Venen  in 
der  Nahe  ihrer  Einrntlndungsstelle  in  den  Sinus,  beim  Eintritt  derselben  in  die 
Dura,  d.  h.  eine  Blutung  in  den  Subduralraum.  Und  wahrend  das  ausgetretene 
Blut  an  der  Konvexitat  des  Gehirns  hinreichenden  Platz  sich  auszubreiten  und 
abzufliefeen  hat,  ist  dies  nicht  der  Fall  in  dem  engen  Zwischenspalt  zwischen  den 
Hemispharen.   Hier  wird  ein  grofeerer  Blutergufe  zu  einer  Kompression  der  Gehirn- 


Fig.  279. 

Grofshirnoberflacine  auf  dem  Medianschnitt.    Motorische  Rindenfelder  fur  die  Unterextremitaten. 

substanz,  vorwiegend  der  Rinde,  fiihren,  und  diese  Kompression  betriftt,  soweit 
die  motorische  Region  in  Frage  kommt,  lediglich  den  Lobus  paracentralis,  das 
motorische  Rindengebiet  der  unteren  Extremitaten  (Fig.  279).  Die  Folge  davon 
ist  das  Auftreten  initialer  Konvulsionen  und  einer  bleibenden  spastischen  Para- 
plegie  der  Beine.  Da  die  Blutung  gewohnlich  einseitig  erfolgt  und  die  Falx  cerebri 
die  Rinde  der  anderen  Hemisphare  immerhin  einigermafeen  vor  der  Kompression 
schiitzt,  werden  die  Lahmungserscheinungen  auf  der  einen  Seite  etwas  starker 
sein  als  auf  der  anderen,  wenn  auch  nur  im  geringem  Grade.  Ist  der  Blutergufe 
profuser,  ist  er  namentlich  doppelseitig,  so  wird  das  ausgetretene  Blut  auch  an 
der  Konvexitat  des  Gehirns  keinen  hinreichenden  Platz  zum  Abfliefeen  finden;  es 
wird  deshalb  auch  zu  einer  Kompression  der  Zentralwindungen  und  der  angrenzen- 
den  Partien  des  Stirnhirns  kommen  mussen  und  somit,  je  nach  der  Intensitat  der 
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Blutung,  neben  der  spastischen  Paraplegic  der  Beine  auch  zu  Lahmungserscheinungen 
an  den  Armen,  an  der  Gesichts-  und  Rumpfmuskulatur.  Aber  auch  in  diesen 
Fallen  ist  die  Rigiditat  und  Schwache  am  ausgesprochensten  an  den  Beinen, 
Meist  stehen.  die  Spasmen  im  Vordergrund  des  Krankheitsbildes,  wahrend  die 
Paresen  nur  geringfugige  sind.  Oft  sind  gleichzeitig  auch  choreatisch-athetotische 
Bewegungen  vorhanden,  und  zwar  nicht  nur  an  den  Extremitaten,  sondern  auch 
am  Rumpf  und  Nacken,  selbst  an  der  Artikulations-  und  Respirations-Muskulatur. 
Auch  Strabismus  und  Nystagmus  werden  bei  diesen  kongenitalen  doppelseitigen 
Lahmungszustanden  nicht  selten  beobachtet. 


Fig.  280. 

Natilrliche  Lage  des  ausgetragenen  Kindes  im  Uterus.    Nach  Scliroeder. 

Obwohl  das  Leiden  stets  angeboren  ist,  ist  es  doch  nur  in  einer  kleinen  An- 
zahl  von  Fallen  unmittelbar  nach  der  Geburt  erkennbar,  namlich  dann,  wenn  von 
vornherein  andauernde  oder  anfallsweise  auftretende  allgemeine  Krampfe  vorhanden 
sind.  Diese  Konvulsionen  pflegen  meist  nur  einige  Stunden  oder  mehrere  Tage 
lang  anzuhalten,  in  der  Mehrzahl  der  Falle  fehlen  sie  ganzlich;  es  sind  zunachst 
uberhaupt  irgendwelche  grSbere  Zerebralsymptome  nicht  zu  konstatieren,  und  in- 
folgedessen  wird  das  Leiden  meistens  erst  spater  bemerkt.  Nur  einer  besonders 
intelligenten,  erfahrenen  Mutter,  die  gut  zu  beobachten  versteht,  wird  es  nicht  ent- 
gehen,  dafe  das  neugeborene  Kindchen  nicht  so  lebhaft  strampelt,  wie  gesunde  Kinder 
es  schon  in  den  ersten  Lebensstunden  tun,  und  dafe  es  immer  wieder  seine  kleinen 
Beinchen  an  den  Rumpf  anzieht  und  seine  Armchen  Ubereinander  schlagt.  Tat- 
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sachlich  nimmt  das  Neugeborene  immer  wieder  die  Stellung  ein,  die  seiner  natQr- 
lichen  Lage  im  Uterus  am  Ende  der  Graviditat  entspricht  (Fig.  280).  Bald  aber 
bemerkt  die  Mutter  sehr  wohl,  dafi  das  Kind  nur  mit  Schwierigkeiten  ein- 
geschlagen  und  angezogen  werden  kann,  eben  weil  seine  Armchen  und  nament- 
lich  seine  Beinchen  eigentiimlich  steif  sind.  Und  wenn  erst  das  Kleine  sich  auf- 
zurichten,  zu  stehen  und  die  ersten  Schrittchen  zu  machen  versucht,  dann  wird  es 
klar  und  deutlich,  dafe  eine  Lahmung  beider  Beinchen  vorhanden  ist;  denn  es  ist 
dem  Kinde  iiberhaupt  unmoglich,  aufrecht  zu  stehen  und  zu  gehen.  Das  dritte 
und  vierte  Lebensjahr  vergeht,  ehe  das  Kind  es  mit  Muhe  lernt,  sich  aufrecht  zu 
halten,  indem  es  sich  an  Tischen  und  Stuhlen  anklammert.  Die  Art  und  Weise, 
wie  solche  Kinder  zu  gehen  versuchen,  wenn  man  sie  unter  den  Arrnen  festhalt, 
ist  besonders  charakteristisch:  Die  Beinchen  sind  in  den  Huftgelenken  leicht  ge- 
beugt,  die  Knie  adduziert  und  so  fest  aneinander  geprefet,  da6  sich  die  Beine 
bei  jedem  Schritt  kreiizen  und  dadurch  beim  Gehen  einander  gegenseitig  storen. 
Endlich  bedingt  die  Plantarflexion  beider  Fufee,  die  sich  auf  den  Zehen  auf- 
stemmen,  eine  Vorwartsneigung  des  Rumpfes,  die  ihrerseits  das  Gehen  gleich- 
falls  sehr  erheblich  erschwert  (Fig.  55). 

Aber  eine  degenerative  Atrophic  der  Muskulatur  ist  nicht  vorhanden,  die 
elektrische  Erregbarkeit  der  paretischen  Muskeln  ist  vollkommen  normal,  dagegen 
sind  die  Sehnenreflexe  auffallend  lebhaft;  oft  ist  an  beiden  Fiifeen  oder  wenigstens 
an  einem  ein  deutlicher  Fufeklonus  vorhanden,  und  meist  ist  auch  das  Babinskische 
Phanomen  auszulosen.  Es  liegt  also  eine  deutliche  spastische  Lahmung  beider 
Unterextremitaten  vor.  Durch  eine  sorgfaltige  Untersuchung  ist  gewohnlich  jetzt 
schon  festzustellen,  da6  die  Intensitat  der  Lahmung  am  einen  Beine  etwas  starker 
ist  als  am  anderen,  wenn  auch  die  Unterschiede  meistens  sehr  gering  zu  sein 
pflegen. 

Kommt  dann  die  Zeit  heran,  in  der  die  geistige  Entwickelung  des  Kindes  zu 
beginnen  pflegt,  in  der  es  mit  seinen  Augen  den  Bewegungen  der  Mutter  folgt, 
ihre  Stimme  hort  und  spater  die  ersten  Worte  lallt,  so  tritt  recht  deutlich  eine 
Entwickelungshemmung  auf  psychischem  Gebiete  in  die  Erscheinung.  Und  diese 
Entwickelungshemmung  lafet  uns  klar  erkennen,  wo  wir  die  anatomische  Ursache 
fur  die  spastischen  Lahmungserscheinungen  an  den  Extremitaten  zu  suchen  haben: 
nicht  in  der  Pyramidenseitenstrangbahn  des  Ruckenmarks,  sondern  in  der  P3Ta- 
midenbahn,  im  Stabkranz  oder  in  der  motorischen  Rinde  beider  Grofehirn- 
hemispharen. 

Ich  mochte  Ihnen  dieses  charakteristische  Krankheitsbild  zunSchst  an  einem 
kleinen  Knaben  zeigen,  der  5  V2  Jahre  alt  ist  und  noch  immer  nicht  laufen  gelernt 
hat.  Wenn  wir  das  Kind  aber  unter  den  Armen  unterstutzen,  versucht  es  zu 
stehen  und  Schrittchen  zu  machen.  Und  dabei  nimmt  es  ganz  genau  die  Stellung 
und  Haltung  ein,  die  ich  Ihnen  eben  geschildert  habe.  Diese  Haltung  ist  so 
charakteristisch  fiir  die  spastische  Lahmung  beider  Beine  im  Kindesalter,  dafe  wir 
schon  aus  ihr  allein  mit  vollster  Sicherheit  die  Diagnose  stellen  kOnnen.    Sie  wird 
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aber  selbstverstandlich  bei  alien  Krankheitszustanden  des  Kindes  beobachtet,  die 
mit  einer  paraplegischen  Starre  der  Unterextremitaten  verbunden  sind,  also  nicht 
allein  bei  der  infantilen  spastischen  Diplegie,  sondern  auch  bei  der  Littleschen 
Krankheit  und  bei  der  syphilitischen  spastischen  Spinalparalyse  auf  dem  Boden 
der  Lues  congenita. 

Lassen  wir  das  Kind  jetzt  sitzen,  selbst  auf  einem  Stiihlchen,  das  seiner 
Korpergrofee  entspricht,  so  nimmt  es  wiederum  eine  Stellung  ein,  die  fiir  die 
paraplegische  Starre  der  Unterextremitaten  charakteristisch  ist  (Fig.  56).  Seine  Fufee 
beruhren  den  Boden  nicht;  vielmehr  haben  die  Beine  die  Tendenz,  fast  in  horizon- 
taler  Lage  ausgestreckt  zu  bleiben.  Dabei  sind  die  Oberschenkel  einwarts  rotiert, 
adduziert,  und  die  Fiifee  stehen  mehr  oder  weniger  in  Plantarflexion.  Diese 
Stellung  ist  bedingt  durch  die  hochgradigen  Spasmen  der  Muskulatur;  sie  sind  in 
unserem  Falle  so  enorm,  dafe  sie  auch  passiv  und  reflektorisch  kaum  uberwunden 
werden  konnen.  Deshalb  gelingt  es  auch  nur  schwer  oder  garnicht,  die  Sehnen- 
reflexe  auszulosen.  Das  Kniephanomen  erscheint  nicht  besonders  lebhaft;  auch 
der  Achillessehnenreflex  oder  ein  Fufeklonus  sind  nicht  zu  erzielen,  weder  rechts 
noch  links.  Wohl  aber  ist  das  Babinskische  Phanomen  unverkennbar  vorhanden. 
Allerdings  tritt  es  nicht  auf  einen  einmaligen  taktilen  Reiz  der  Fufesohle  als  deut- 
liche  Dorsalflexion  der  grofeen  Zehe  in  die  Erscheinung,  sondern  es  tritt  die 
typische  Stellung  derselben  auf  eine  Summation  von  Reizen  allmahlich  ein. 

Aber  nicht  nur  an  den  Beinchen  des  kleinen  Patienten  sind  diese  spastischen 
Lahmungserscheinungen  vorhanden,  sondern  auch  an  seinen  Armchen,  und  zwar 
beiderseits,  obwohl  sie  am  rechten  Arm  deutlich  starker  sind  als  am  linken.  Ja, 
auch  auf  die  Rumpfmuskulatur  erstreckt  sich  die  Schwache  ganz  unverkennbar. 
Das  Kind  ist  nicht  imstande,  ohne  Unterstutzung  aufrecht  zu  sitzen.  Unser  Fall 
bildet  also  gewissermassen  einen  Obergang  von  der  infantilen  spastischen  Diplegie 
zur  bilateralen  Hemiplegie  des  Kindesalters,  d.  h.  zu  demjenigen  Krankheitsbilde, 
bei  dem  nicht  nur  die  oberen  und  unteren  Extremitaten,  sondern  auch  die  Rumpf- 
muskulatur und  der  Fazialis  auf  beiden  Seiten  paretisch  sind.  Nur  der  Fazialis 
ist  in  unserem  Falle  frei  geblieben. 

StOrungen  der  Sensibilitat  sind  nicht  vorhanden;  ebensowenig  organisch 
bedingte  StOrungen  von  seiten  der  Blase  und  des  Mastdarms. 

Ober  die  Entstehung  des  Leidens  gibt  uns  die  Anamnese  Auskunft.  Die 
Mutter  des  Kindes  ist  wahrend  der  Graviditat  stets  gesund  gewesen  und  hat  am 
rechtzeitigen  Ende  derselben  geboren.  Den  Geburtsverlauf  selbst  schildert  sie  mit 
folgenden  Worten:  „Am  Samstag  nachmittag  hatte  ich  die  ersten  Wehen,  und 
abends  ging  das  Wasser  weg.  Am  Sonntag  friih  9  Uhr  kam  der  Doktor  zum 
ersten  Male  —  er  ist  an  diesem  Tage  im  ganzen  funfmal  dagewesen  — .  Um 
3  Uhr  sagte  die  Hebamme  zu  mir,  wenn  der  Doktor  das  Kind  nicht  bald  holt, 
bekommen  Sie  ein  totes  Kind.  Um  7  Uhr  ist  dann  das  Kind  von  selbst  gekommen; 
aber  es  war  scheintot,  ganz  blau."  Eine  Umschlingung  der  Nabelschnur  war  nicht 
vorhanden.  Bald  nach  der  Geburt  bekam  das  Kind  Krampfe,  die  anfallsweise 
sich  in  den  nachsten  acht  Tagen  oftmals  wiederholten.  Weiterhin  erzahlt  uns  die 
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Mutter:  „Das  Kind  hat  gar  nicht  recht  gestrampelt,  wie  die  anderen  Kinder; 
es  hat  die  Beinchen  an  den  Rumpf  angezogen  und  die  Armchen  abereinander 
gelegt." 

Diese  Angaben  sind  sehr  prazise  und  zur  Beurteilung  des  Falles  in  differen- 
tialdiagnostischer  Hinsicht  von  ausschlaggebender  Bedeutung.  Nach  einer  voll- 
kommen  normalen  Schwangerschaft  wurde  das  Kind  am  rechtzeitigen  Ende 
derselben  spontan  und  ohne  Kunsthilfe  geboren;  aber  es  kam  asphyktisch  zur 
Welt,  offenbar  infolge  einer  Verzogerung  der  Austreibungsperiode  bei  friihzeitigem 
Blasensprung  und  nachheriger  WehenschwSche.  Unmittelbar  nach  der  Geburt 
traten  anfallsweise  allgemeine  Konvulsionen  auf.  Sie  hielten  jedoch  im  ganzen 
nur  acht  Tage  an.  Schon  fruh  fiel  der  intelligenten  Mutter  die  paraplegische  Starre 
der  Glieder  auf,  das  Anziehen  der  Beinchen  an  den  Rumpf,  das  Uberschlagen  der 
Armchen  uber  die  Brust.  Je  alter  das  Kind  wurde,  um  so  deutlicher  erkennbar 
wurden  die  Lahmungserscheinungen  an  den  Armen  und  Beinen  und  am  Rumpfe. 
Sie  sind  so  stark,  dafe  das  Kind  jetzt,  in  der  Mitte  des  sechsten  Lebensjahres, 
noch  nicht  aufrecht  sitzen  und  noch  nicht  stehen  und  gehen  kann.  Und  schliefelich 
ist  das  Kind  in  seiner  intellektuellen  Entwickelung  sehr  erheblich  zuruckgeblieben ; 
es  hat  bis  jetzt  nur  einige  Worte  sprechen  gelernt  und  bildet  noch  nicht  einmal 
die  allereinfachsten  Satze. 

Ich  habe  diesen  anamnestischen  Angaben  noch  hinzuzufugen,  da6  eine 
hereditare  Lues  mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden  kann.  Die  beiden  Eltern 
haben  mich  wenigstens  in  glaubwiirdiger  Weise  versichert,  da6  sie  niemals 
syphilitisch  gewesen  seien. 

Der  zweite  Fall  von  infantiler  spastischer  Diplegie  betrifft  einen  Jungen,  der 
jetzt  im  23.  Lebensjahre  steht.  Bedauerlicherweise  ist  hier  die  Anamnese  etwas 
luckenhaft.  Die  Mutter  des  Patienten  ist  an  einem  Schlaganfall  gestorben,  ehe  ich 
den  Jungen  kannte;  sein  Vater  weife  sich  nur  wenig  iiber  den  Verlauf  der  Schwanger- 
schaft und  der  Geburt  zu  erinnern,  und  die  Hebamme,  die  allein  bei  der  Geburt 
des  Kindes  zugegen  war,  ist  tot.  Der  Vater  gibt  an,  dafe  seine  Frau  wahrend  der 
Graviditat,  etwa  im  vierten  Monat  derselben,  einen  Unfall  erlitten  hat,  indem  sie 
von  einer  Leiter  herabfiel  und  sich  dabei  eine  Luxation  des  Oberarmes  im  linken 
Schultergelenk  zuzog.  Trotzdem  hat  die  Schwangerschaft  ihren  normalen  Fort- 
gang  genommen ;  am  rechtzeitigen  Ende  derselben  ist  die  Geburt  erfolgt,  aber  das 
Kind  kam  blau  zur  Welt.  „Es  war  irgend  etwas  mit  der  Nabelschnur  los"  — 
erzahlt  der  Vater  —  „was,  weife  ich  aber  nicht  mehr".  Hochstwahrscheinlich  hat 
es  sich  um  eine  Umschlingung  der  Nabelschnur  um  den  Hals  des  Neugeborehen 
gehandelt.  Krampfe  hat  der  Junge  niemals  gehabt.  Dafe  eine  Lahmung  der  Beine 
vorlag,  ist  erst  im  zweiten  Lebensjahre  des  Kindes  bemerkt  worden,  nachdem  dasselbe, 
wie  wir  aus  den  Akten  des  Armenamtes  ersehen  haben,  anfanglich  von  dem  Arzte 
fUr  rachitisch  gehalten  worden  war.  Das  Kind  bekam  dann  einen  Stutzapparat 
und  lernte  mit  demselben  erst  im  vierten  Jahre  laufen.  In  der  Volksschule  kam  der 
.funge  nicht  mit;  er  besuchte  dann  von  1892— 1899  die  hiesige  Hilfsschule  und  er- 
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lernte  in  den  darauf  folgenden  zvvei  Jahren  in  der  Kruppelpflege-Abteilung  des  Ober- 
linhauses  (Diakonissen-Mutterhauses)  in  Nowawes  bei  Potsdam  das  Burstenbinden 
und  Stuhlflechten.  Der  Junge  hat  es  aber  wegen  seiner  hochgradigen  intellek- 
tuelien  Entwickelungshemmung  niemals  zu  einem  selbstandigen  Erwerb  gebracht 
und  wurde  deshalb  in  unsere  Anstalt  aufgenommen. 

Wenn  wir  diese  anamnestischen  Daten  mit  den  Angaben  der  jungen  Fran  von 
vorhin  vergleichen,  so  ergibt  sich,  dafe  in  beiden  Fallen  die  Geburten  am  normalen 
Ende  der  Graviditat  erfolgt  sind,  dafe  aber  die 
Kinder  asphyktisch  zur  Welt  kamen,  im  einen 
Fall  infolge  einer  Verzogerung  der  Aus- 
treibungsperiode  und  im  anderen  Falle  hochst- 
wahrscheinlich  infolge  einer  Umschlingung 
der  Nabelschnur  urn  den  Hals  des  Neu- 
geborenen.  In  beiden  Fallen  ist  also  der 
Geburtsverlauf  ein  abnormer  gewesen  und 
hat  zu  einer  Asphyxie  des  Kindes  gefiihrt. 

Das  Krankheitsbild,  das  der  Junge  jetzt 
bietet  (Fig.  281),  ist  etwas  anders  wie  vorhin 
bei  dem  kleinen  Knaben.  Dies  ist  einmal  durch 
den  erheblichen  Altersunterschied  bedingt  und 
zweitens  dadurch,  dafe  hier  die  spastische 
Lahmung  auf  die  Unterextremitaten  beschrankt 
geblieben  ist.  Es  liegt  hier  ein  reiner  Fall 
von  infantiler  spastischer  Diplegie  vor.  Die 
Muskulatur  der  beiden  Arme  ist  aufeerordent- 
lich  gut  und  kraftig  entwickelt,  und  auch  die 
Motilitat  derselben,  sowie  auch  der  Hande,  ist 
vollkommen  normal.  Auch  im  Fazialisgebiet 
und  in  der  Rumpfmuskulatur  sind  weder 
rechts  noch  links  Lahmungserscheinungen 
nachzuweisen. 

An  den  Beinen  dagegen  ist  die  denkbar 
starkste  spastische  Starre  vorhanden.  Trotz- 
dem  hat  der  Junge  gehen  gelernt,  wenn  er 
sich  dabei  auch  auf  zwei  Stocke  stutzen  mufe. 

Es  ist  dies  immer  der  Fall,  wenn  die  Lahmung  aui  die  Beine  beschrankt 
bleibt.  Ebenso  wie  der  erwachsene  Hemiplegiker  wieder  gehen  lernt,  lernt 
es  auch  das  spastisch-paraplegisch  geborene  Kind.  Nur  wenn  auch  gleich- 
zeitig  die  Rumpfmuskulatur  befallen  ist,  ist  das  Gehen  und  Stehen  ebenso  unmog- 
lich,  wie  das  aufrechte  Sitzen  ohne  Stutze.  Deshalb  mussen  wir  auch  bei  dem 
kleinen  Kinde  von  vorhin  die  Prognose  bezuglich  des  Gehens  sehr  ungunstig  stellen. 
Unser  Patient  geht  allerdings  infolge  der  hochgradigen  Spasmen  aufeerst  miihsam; 
die  Beine  sind  in  den  Hilft-  und  Kniegelenken  mafeig  gebeugt  und  aufeerdem  stark 
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Fig.  281. 

Angeborene  spastische  Starre  der  Unter- 
extremitaten (Asphyxie  durch  Umschlin- 
gung der  Nabelschnur). 
Eigene  Beobachtung. 
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adduziert,  so  dafe  sie  sich  beinahe  kreuzen  und  das  Knie  des  einen  Beines  beim 
Gehen  immer  abwechselnd  hinter  das  Knie  des  anderen  Beines  zu  stehen  kommt. 

Der  Junge  steht  rechts  auf  den  Zehenballen  der  vier  letzten  Zehen  und  auf 
dem  Nagelglied  der  gro&en  Zehe  auf,  links  dagegen  auf  der  ganzen  Fufesohle  mit 
Ausnahme  der  Ferse.  Rechts  besteht  ein  Pes  equinovarus,  links  ein  Plattfufi. 
Dies  ist  sehr  hSufig  bei  derartigen  Kranken  der  Fall:  die  Plattfufebildung  ist  wohl 
in  erster  Linie  durch  die  stSrkere  Belastung  des  linken  Fufees  beim  Stehen  und 
Gehen  bedingt.  Wir  schliefeen  hieraus.  dafe  das  linke  Bein  das  kraftigere  ist. 
Dies  ist  auch  tatsachlich  der  Fall;  am  rechten  Bein  ist  ein  deutlicher  Fufeklonus 
vorhanden,  am  linken  nicht;  dagegen  ist  links  das  Kniephanomen  etwas  lebhafter 
als  rechts,  eben  weil  links  die  Spasmen  geringer  sind  als  auf  der  anderen  Seite. 
Die  Babinskische  Dorsalflexion  der  grofeen  Zehe  lafet  sich  an  beiden  Fiifeen  mit 
einiger  Geduld  deutlich  nachweisen. 

Auch  hier  ist  die  Sensibilitat  vollstandig  normal,  und  Storungen  von  seiten 
der  Blase  und  des  Mastdarms  sind  nicht  vorhanden.  Die  intellektuelle  Minder- 
wertigkeit  des  Jungen  au6ert  sich  schon  in  seinem  Gesichtsausdruck;  es  besteht 
eine  ziemlich  hochgradige  Imbezillitat. 

79.  Doppelseitige  Athetose. 

Der  dritte  Fall  von  angeborener  doppelseitiger  Lahmung  betriflFt  ein  junges 
Madchen,  das  jetzt  im  i8.  Lebensjahre  steht.  Es  reprasentiert  eine  dritte  Form 
von  infantiler  spastischer  Diplegie.  Hier  sind  die  Lahmungserscheinungen  relati\- 
gering,  und  das  Krankheitsbild  wird  beherrscht  von  der  paraplegischen  Star  re 
und  von  athetotis ch en  Bewegungen. 

Sie  haben  diese  merkwiirdige  Form  von  zerebraler  Bewegungsstorung  schon 
friiher  an  einer  Patientin  mit  infantiler  spastischer  Hemiplegie  und  Epilepsie  ge- 
sehen  (Fig.  247 — 250).  Allerdings  war  dort  die  Athetose  nur  gering  und  hauptsach- 
lich  auf  die  paretische  linke  Hand  beschrankt.  In  unserem  heutigen  Falle  (Fig.  282) 
ist  eine  doppelseitige  Athetose  vorhanden,  und  die  unwillkiirlichen  Bewe- 
gungen sind  nicht  auf  die  Extremitaten  beschrankt;  sie  zeigen  sich  auch  an  der 
Muskulatur  des  Rumpfes  und  Kopfes  und  namentlich  auch  an  der  Zunge.  Dadurch 
wird  das  Sprechen  natiirlich  sehr  erschwert  und  die  Sprache  recht  undeutlich.  Im 
Gesichte  sind  aufeerdem  das  untere  Fazialisgebiet  und  die  Kaumuskulatur  befallen, 
am  Kopfe  auch  die  Nackenmuskeln.  Infolgedessen  wird  der  Kopf  bald  nach  hinten, 
bald  nach  einer  Seite  gezogen  und  in  der  allerverschiedensten  Weise  gedreht 
und  gewendet.  Am  charakteristischsten  sind  aber  die  athetotischen  Bewegungen 
an  den  Extremitaten,  namentlich  an  den  Handen  und  Fingern,  und  besonders  auf 
der  linken  Seite.  Hier  beobachtet  man,  ganz  in  der  gleichen  Weise  wie  bei  dem 
jungen  Madchen  von  neulich,  nur  mit  grofeerer  Intensitat,  abwechselnd  ein  lang- 
sames  Spreizen,  Beugen  und  Strecken  der  Finger  und  eine  langsame  Pro-  und 
Supination,  Streckung  und  Beugung  am  Vorderarm  und  am  Handgelenk.  Da- 
durch kommen  die  mannigfachsten  Zwangsbewegungen  zustande,  Hyperextensions- 
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stellungen  der  Finger,  wie  man  sie  willkiirlich  gar  nicht  nachmachen  kOnnte.  Ganz 
ahnliche  Bewegungen  sind  auch  an  den  Fufeen  und  Zehen  vorhanden. 

Die  paraplegische  Starre  der  Unterextremitaten  wird  am  auffalligsten,  wenn 
wir  die  Kleine  einmal  unter  den  Armen  anfassen  und  in  die  Hohe  heben. 
Dann  zeigt  sich  wieder  die  iiberraschende  Ahnlichkeit  in  der  Haltung  der 
Beine  mit  dem  Bilde  der  Littleschen  Krankheit  und  mit  dem  kleinen  Jungen, 


Fig.  282. 

Angeborene  spastische  Starre  und  doppelseitige  Athetose  (Asphyxie  durch  Umschlingung  der 

Nabelschnur).    Eigene  Beobachtung. 

den  Sie  heute  zuerst  gesehen  haben.  Auch  hier  sind  naturlich  starke  Spasmen 
vorhanden;  die  Kniephanomene  sind  aufeerst  lebhaft;  der  Babinskische  Reflex 
ist  deutlich  zu  erzielen,  F^ufeklonus  dagegen  ist  weder  rechts  noch  links  auszulfisen. 
Aber  auch  hier  sind  die  Erscheinungen  auf  der  einen  Seite  in  geringem  Grade 
starker  als  auf  der  anderen,  und  zwar  auf  der  linken,  wie  es  sich  am  deutlichslen 
an  den  starkeren  athetotischen  Bewegungen  der  linken  Hand  zeigt. 

Auch  hier  ist  die  Sensibilitat  vollkommen  normal,  und  Storungen  von  seiten 
der  Blase  und  des  Mastdarms  sind  nicht  vorhanden.    Auf  intellektuellem  Gebiet 
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ist  wohl  eine  gewisse  Imbezillitat  vorhanden;  sie  ist  aber  nur  gering.  Ich  werde 
darauf  gleich  noch  einmal  zuruckkommen. 

Audi  in  diesem  Falle  ist  das  Leiden,  wie  in  den  beiden  anderen,  angeboren. 
Die  Geburt  erfolgte  spontan  am  rechtzeitigen  Ende  einer  normalen  Schwanger- 
schaft;  sie  dauerte  auch  nicht  einmal  besonders  lange,  aber  das  Kind  kam  schwer 
asphyktisch  zur  Welt  infolge  von  Umschlingung  des  Raises  durch  die  Nabel- 
schnur.  Schon  unmittelbar  nach  der  Geburt  zeigten  sich  allgemeine  Krampfe.  die 
mehrere  Tage  lang  anhielten,  und  an  deren  Stelle  dann  die  Bewegungsphanomene 
traten,  die  noch  heute,  also  langer  als  17  Jahre,  fortbestehen.  Von  der  Geburt 
an  hat  sich  die  Kleine  korperlich  und  geistig  langsam  entwickelt.  Sich  zu  stellen 
Oder  gar  zu  laufen,  hat  das  Kind  nie  versucht;  sprechen  hat  es  erst  im  vierten  Lebens- 
jahre  gelernt,  wie  die  Mutter  meint  —  und  dies  scheint  mir  richtig  —  „wegen 
der  Schwerbeweglichkeit  der  Zunge".  Noch  heute  steht  die  intellektuelle  Ent- 
wickelung  der  Kranken  auf  einem  sehr  niedrigen  Niveau.  Sie  hat  weder  lesen 
noch  rechnen  gelernt,  vom  schreiben  abgesehen,  wozu  sie  ja  wegen  der  Athetose 
nicht  fahig  ist.  Von  den  Eltern  aber  wird  sie  uns  als  „ein  sehr  verstandiges  Ding" 
bezeichnet,  „das  seinen  vollen  Verstand  habe".  Wir  halten  diese  Auffassung  der 
Eltern  bis  zu  einem  gewissen  Grade  fiir  zutreffend  und  sind  der  Ansicht,  dafe  das 
geringe  intellektuelle  Niveau,  auf  dem  die  Kranke  steht,  nicht  durch  Bildungs- 
unfahigkeit  bedingt  ist,  sondern  dadurch,  dafe  sie  von  Kindheit  an  in  den  arm- 
lichsten  Verhaltnissen  ihres  Elternhauses  verpflegt  und  ihr  niemals  Gelegenheit 
gegeben  worden  ist,  etwas  zu  lernen.  In  einem  solchen  Falle  ware  gewife  die 
friihzeitige  Anstaltsbehandlung  das  einzig  richtige  gewesen. 

Wir  haben  also  in  diesem  dritten  Falle  in  der  Anamnese  den  gleichen  Um- 
stand  zu  verzeichnen,  wie  in  den  beiden  anderen:  die  Asphyxie  des  neugeborenen 
Kindes.  Dies  ist  kein  zufalliges  Zusammentreffen,  es  ist  vielmehr  die  Regel,  die 
Sie  ausnahmslos  in  alien  Fallen  bestatigt  finden  werden. 


XI.  Die  zerebralen  Allgemeinerscheinungen.  Hydro- 
cephalus internus  und  Hirntumor. 

So  oft  sich  uns  bei  unseren  klinischen  Betrachtungen  Gelegenheit  geboten 
hat,  auf  den  anatomischen  Aufbau  des  Zentralnervensystems  und  auf  die  wichtig- 
sten  physiologischen  Verhaltnisse  desselben  einzugehen,  hatte  ich  auf  einen  Ge- 
sichtspunkt  hinzuweisen,  der  fur  die  Symptomatologie  und  Diagnostik  der  Gehirn- 
krankheiten  von  fundamentaler  Bedeutung  ist,  namlich  darauf,  dafe  bei  den  Er- 
krankungen  des  Gehirns  ein  grofeer  Teil  der  klinischen  Symptome  nicht  durch  die 
pathologisch-anatomische  Natur  des  Krankheitsprozesses  bestimmt  wird,  sondern 
lediglich  durch  den  Sitz  desselben  im  Zentralorgan,  durch  den  Sitz  des  Krank- 
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heitsherdes,  Deshalb  pflegen  vvir  diese  Erscheinungen  „zerebrale  Herd  sym- 
ptom e"  zu  nennen. 

Wir  haben  uns  nun  seither  im  wesentlichen  mit  derartigen  Herdsymptomen 
beschaftigt:  mit  den  verschiedenen  Formen  der  motorischen  und  sensiblen  Ausfalls- 
erscheinungen,  die  ich  Ihnen  an  unseren  Kranken  demonstrieren  konnte.  Das 
reichhaltige  klinische  Material  unseres  Siechenhauses  hat  es  mir  ermoglicht,  Ihnen 
die  hauptsachlichsten  zerebralen  Herdsymptome  vor  Augen  zu  fiihren:  reine  und 
assoziierte  Monoplegien,  die  verschiedenen  Typen  der  Hemiplegie,  die  spastischen 
Diplegien  des  Kindesalters,  die  motorische  und  sensorische  Aphasie,  die  Anarthrie, 
die  zerebralen  Sensibilitatsstorungen  und  die  Hemianopie. 

Mit  diesen  mannigfachen  Herderscheinungen  ist  aber  die  vielgestaltige  Sym- 
ptomatologie  der  Gehirnkrankheiten  nicht  erschopft.  Es  erilbrigt  uns  jetzt,  eine 
zweite  Gruppe  von  Symptomen  ins  Auge  zu  fassen,  deren  Vorhandensein  uns 
nicht  auf  die  Erkrankung  einer  bestimmten  Stelle  des  Zentralorgans  hinweist, 
sondern  nur  auf  eine  schvvere  Schadigung  desselben  im  allgemeinen.  Man  nennt 
diese  Gruppe  von  Symptomen  deshalb  „zerebraleAllgemeinerscheinungen". 
Ihre  Analyse  und  ihre  diagnostische  Deutung  ist  naturgemafe  ungleich  schwieriger 
als  die  klinische  Beurteilung  der  Herdsymptome. 

Zerebrale  AUgemeinerscheinungen  konnen  ganz  isoliert  zur  Beobachtung 
kommen;  oft  sind  sie  gleichzeitig  neben  unverkennbaren  Herds^^mptomen  vor- 
handen  oder  pflegen  diesen  kiirzere  oder  langere  Zeit  vorauszugehen.  Es  ist  dies 
gewohnlich  der  Fall  bei  den  schweren  Zirkulationsstorungen  im  Gehirn,  die  auf 
einer  pathologischen  Veranderung  der  Arterienwandung  beruhen  und  oft  genug 
zu  einer  Gefaferuptur  oder  zur  Embolie  und  Thrombose  der  zerebralen  Gefafee 
mit  sekundaren  Erweichungsherden  fiihren;  also  namentlich  bei  der  Arteriosklerose 
und  bei  der  luetischen  Endarteriitis.  Diese  AUgemeinerscheinungen,  bedingt  durch 
zirkulatorische  Storungen  im  Gehirn,  sind:  Kopfdruck,  Schwindel,  Kongestionen, 
Storungen  des  Schlafs,  leichte  psychische  Alterationen  und  dergl.  Sie  pflegen 
sich  meist  ganz  langsam  und  allmahlich,  im  Verlauf  von  Monaten  und  Jahren  zu 
entwickeln.  Sie  konnen  in  gleicher  Weise  auch  bei  nervosen  Erschopfungszu- 
standen  zur  Beobachtung  kommen,  bei  der  Neurasthenic,  und  oft  ist  es  ungemein 
schwer,  sie  in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  zu  verwerten  und  aus  ihrem  Vor- 
handensein allein  zu  entscheiden,  ob  eine  organische  oder  eine  funktionelle  Er- 
krankung vorliegt.  Hier  wird  uns  manchmal  der  Nachweis  einer  fruheren  luetischen 
Infektion  oder  das  gleichzeitige  Bestehen  einer  Sklerose  der  sichtbaren  peripheren 
Arterien  und  das  Vorhandensein  von  Gerauschen  am  Herzen  den  richtigen  Weg 
zur  Diagnose  weisen  konnen. 

80.  Der  Hirndruck. 

Wesentlich  leichter  als  Symptome  einer  organischen  Gehirnerkrankung  ist 
ein  ahnlicher  Symptomenkomplex  zu  deuten,  sofern  er  sich  rasch,  mitunter  sogar 
stiirmisch,  entwickelt,  und  den  man  auf  eine  abnorme  Steigerung  des  Hirnd  rucks 
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zurUckfiUirt.  Das  typische  Bild  dieses  Symptomenkomplexes,  die  Schulsymptome 
des  Hirndrucks  in  schneller  Aufeinanderfolge,  zeigt  am  besten  die  Ruptur  der 
Arteria  meningea  media,  bei  der  infolge  der  starken  Blutung  zwischen  Dura 
und  Knochen  der  Raum  im  geschlossenen  knOchernen  Schadel  rasch  mehr  und 
mehr  beengt  wird.  Heftige  Kopfschmerzen,  die  in  das  Innere  des  Kopfes  verlegt 
werden,  und  grofee  Unruhe  des  Kranken  treten  zunSchst  auf;  rasch  folgen  Ubel- 
keit  und  Erbrechen,  Schlafsucht  und  zunehmende  Somnolenz,  der  Puis  wird 
immer  langsamer,  ebenso  die  Atmung,  sie  wird  schnarchend  wie  im  Schlafe  und 
bald  unregelmafeig  und  aussetzend  nach  Art  des  Sheyne-Stokes  schen  Phanomens. 
Hierzu  tritt  ein  anderes,  nicht  ohne  weiteres  erkennbares,  aber  nicht  minder 
typisches  Symptom:  die  Stauungspapille  im  Augenhintergrunde.  Nimmt  die 
Blutung  noch  weiter  zu,  so  wird  das  Koma  immer  tiefer;  „die  reaktionslosen 
Pupillen  erweitern  sich  ad  maximum;  der  voile,  langsame  Puis  wird  klein,  leer, 
schnell  und  flatternd,  bis  der  allgemeinen  zirkulatorischen  und  respiratorischen 
Lahmung  der  Tod  im  primaren  Atmungsstillstand  eine  Ende  macht"  (v.  Berg  ma  nn). 

Ganz  genau  die  gleichen  Symptome  des  akut  eintretenden  Hirndrucks  lassen 
sich  auch  experimentell  erzeugen,  und  zwar  treten  sie  in  diesem  Falle  in  der  gleichen 
Reihenfolge  in  die  Erscheinung,  die  wir  auch  bei  der  Ruptur  der  A.  meningea 
media  zu  beobachten  pflegen.  Man  laSt  zu  diesem  Zweck  in  den  geschlossenen 
Schadel  von  einem  Trepanationsloche  aus  fliissiges  Wachs  oder  Quecksilber  ein- 
fliefeen,  oder  schiebt  einen  quellenden  Schwamm  zwischen  Knochen  und  Dura. 
Proportional  mit  dem  Volumen  des  eingefuhrten  Fremdkorpers  wachst  die.  Schwere 
der  auftretenden  Hirndrucksymptome,  und  mit  der  Entfernung  desselben  aus  der 
Schadelhohle  schwinden  sie  wieder.  Ein  analoges  Experiment  ist  auch  wiederholt 
am  lebenden  Menschen  ausgefiihrt  worden,  namlich  bei  Kindern  mit  angeborenen 
Spaltbildungen  der  Wirbelsaule,  mit  Spina  bifida,  bei  denen  auch  die  Meningen 
durch  den  Spalt  gedrangt  und  zystisch  vorgetrieben  sind.  Druckt  man  in  einem 
solchen  Fall  von  Meningocystocele  mit  den  aufgelegten  Fingern  die  Gesch wulst 
ilber  der  Lumbosakralgegend  zusammen,  so  wird  das  Kind  unruhig,  zappelt  heftig 
mit  Armen  und  Beinen  und  schreit  mehrmals  auf.  Dann  sinkt  das  KOpfchen  zu- 
riick,  die  Glieder  fallen  schlaff  herab,  und  das  Kind  scheint  ruhig  und  tief  zu 
schlafen.  Fast  augenblicklich  ist  die  Pulsfrequenz  von  100  —  120  Schlagen  in  der 
Minute  auf  50— 40  gesunken.  Durch  fortgesetzten,  sanften  Druck  auf  die  Geschwulst 
kann  man  das  Kind  in  diesem  Sopor  langere  Zeit  erhalten,  indem  es  gleichmafeig 
tief  und  langsam  atmet.  Druckt  man  jetzt  starker,  so  treten  schwere  Respirations- 
stOrungen  auf:  die  Atmung  setzt  aus,  zehn  Sekunden  und  langer;  dann  beginnen 
oberflachliche,  an  Tiefe  mehr  und  mehr  zunehmende  Atemzuge,  die  immer  rascher 
aufeinander  folgen,  um  wieder  scheiubar  plotzlich  in  die  Atempause  uberzugehen. 
Zugleich  wolbt  sich  bei  diesem  Versuche  mit  zunehmendem  Druck  auf  die  Ge- 
schwulst am  Rucken  des  Kindes  die  grofie  Fontanelle  an  seinem  Schadel  mehr 
und  mehr  vor  (v.  Bergmann). 

Diese  beiden  Experimente  und  die  klinischen  Beobachtungen  bei  der  Blutung 
aus  der  A.  meningea  media  zeigen  in  unzweideutiger  Weise,  dafe  die  fulminanten 
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Krankheitserscheinungen,  die  wir  mit  dem  Namen  Hirndrucksy mptom e  zu- 
sammenfassen,  durch  das  plOtzliche  Eintreten  eines  raumbeengenden  Momentes  in 
der  Schadelhohle  bedingt  sind.  Inwiefern  kann  aber  dieses  Moment,  ganz  einerlei 
an  welcher  Stelle  des  Schadelinnern  es  in  Wirkung  tritt,  zu  so  iiberaus  schweren 
zerebralen  Allgemeinerscheinungen  fuhren,  wie  z.  B.  zu  dem  fast  momentan  ein- 
tretenden  Bewufetseinsverlust  ? 

Unser  Schadel  ist  nach  Schlufe  der  Fontanellen  eine  starre,  feste  Kapsel,  deren 
Innenraum  also  ein  unveranderlicher  ist.  Andererseits  ist  die  Masse  des  Gehirns 
unter  den  in  der  Schadelhohle  moglichen  Druckhohen  inkompressibel.  Wenn 
also  fur  einen  Fremdkorper  oder  filr  ein  akut  entstehendes,  rasch  wachsendes 
pathologisches  Produkt  im  Schadelinnern  Raum  geschaffen  werden  soil,  so  kann 
dies  nur  dadurch  ermoglicht  werden,  dafe  ein  Teil  der  Fltissigkeitsmenge,  die  neben 
der  imkompressiblen  Gehirnmasse  die  starre  Schadelkapsel  erfiillt,  also  des  Blutes 
oder  der  Zerebrospinalfliissigkeit,  aus  dem  Schadel  verdrangt  wird.  Das  Blut  kann 
aus  dem  Sinus  der  Dura  in  die  Venae  jugulares  internae  und  durch  die  Emissarien, 
die  das  knocherne  Schadeldach  durchziehen,  nach  den  aufeeren  Venen  des  Kopfes 
abfliefeen  und  der  Liquor  cerebrospinalis  aus  der  starren  Schadelkapsel  in  die  er- 
weiterungsfahige  Riickgratshohle  verdrangt  werden.  Der  Abflufe  des  venosen 
Blutes  aus  der  Schadelhohle  spielt  aber  sicherlich  nur  eine  untergeordnete  Rolle; 
das  wirksamste  Mittel,  das  Gehirn  vor  den  nachteiligen  Folgen  eines  raumbeengen- 
den Faktors  in  der  Schadelkapsel  zu  bewahren,  wird  das  Ausweichen  des  Liquor 
cerebrospinalis  aus  der  Schadelhohle  in  den  Wirbelkanal  sein.  Aber  auch  dieses 
Mittel  mufe  versagen,  wenn  die  Raumbeengung  rasch  erfolgt.  In  diesem  Falle 
wird  der  Druck,  unter  dem  die  Zerebrospinalflussigkeit  steht,  rapid  anwachsen; 
er  wird  den  Druck  in  den  Gefafeen  —  zunachst  in  den  Kapillaren  und  in  den 
Venen  —  erreichen,  ja  iiberschreiten  und  so  die  Blutsaule  in  den  zerebralen  Ge- 
fafeen  zum  Stauen  und  zum  Stocken  bringen.  Eine  mangelhafte  Durchstromung 
des  Gehirns  mit  Blut,  wie  sie  uns  nach  diesen  Ausfiihrungen  als  unvermeidliche 
Folge  einer  Raumbeengung  in  der  Schadelkapsel  selbstverstandlich  wird,  ist  also 
die  letzte  Ursache  der  sogenannten  Hirndruckerscheinungen,  und  so  wird  es  uns 
auch  begreiflich,  dafe  zunachst  das  Bewufetsein  leidet;  denn  die  Hirnrinde  ist  ja 
„dasjenige  Organ  unseres  Korpers,  welches  das  grofete  Ernahrungsbedurfnis  und 
damit  auch  die  grOfete  Empfindlichkeit  gegen  jede  Ernahrungsstorung  besitzt.  Die 
aus  einer  Verlangsamung  des  Blutstromes  resultierende  Verlangsamung  der  Ge- 
webslilftung  und  des  Stoffwechsels  schadigt  sofort  das  hochgehende  und  anspruchs- 
voUe  Leben  des  Kortex,  dessen  Ernahrung  sich  durchaus  im  Zustande  eines  labilen 
Gleichgewichtes  befindet"  (v.  Bergmann).  Die  geringste  Ernahrungsstorung  der 
gesamten  Hirnrinde  hat  eine  schwere  Schadigung  derselben  zur  Folge,  und  des- 
halb  schwindet  bei  einer  akut  auftretenden  Raumbeengung  in  der  Schadelkapsel 
von  alien  zerebralen  Funktionen  am  schnellsten  das  Bewufetsein. 

Die  klinische  Wiirdigung  der  Symptome  des  akut  oder  subakut  eintretenden 
Hirndrucks  ist  von  gro&er  diagnostischer  Wichtigkeit,  well  sie  uns  unter  Um- 
stiinden  den  Weg  zur  richtigen  Erkenntnis  einander  ahnlicher,  schwer  zu  deuten- 
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der  Krankheitsbilder  zeigt.  Es  kommen  hier  neben  der  bereits  erwahnten  Ruptur 
der  A.  meningea  media  vor  allem  die  tuberkulOse  Meningitis  und  der  soge- 
genannte  idiopathische  Hydrocephalus  acutus  in  Betracht.  Die  Diagnose 
der  meningealen  Blutung  ist  leicht  aus  dem  atiologischen  Moment,  aus  dem  Nach- 
weise  des  Traumas,  das  zur  Gefaferuptur  gefuhrt  hat,  zu  stellen.  Schwieriger 
liegen  die  Verhaltnisse  bei  den  zwei  anderen  Krankheiten.  Oft  genug  ist  die 
Meningealtuberkulose  an  der  Basis  des  Gehirns  mit  einer  tuberkulOsen  Entziindung 
des  Ependyms  der  Ventrikel  verknupft,  die  haufig  zu  einem  Hydrops  ventriculorum, 
zu  einem  akuten  Hydrocephalus  fuhrt,  bevor  das  graugelbe,  gallertartige  oder 
fibrinose  Exsudat  in  den  Maschen  der  Pia  in  der  Umgebung  des  Chiasmas  und 
der  Unterflache  des  Pons  zu  Lahmungserscheinungen  der  einzelnen  Hirnnerven- 
paare  gefuhrt  hat.  In  diesen  aufeerst  schwierig  zu  beurteilenden  Fallen  kann  nur 
das  Vorhandensein  sichtbarer  Chorioidealtuberkel  oder  der  Nachweis  von  Bazillen 
in  den  durch  die  Lumbalpunktion  gewonnenen  Proben  von  Zerebrospinalflussig- 
keit  die  Diagnose  sicher  stellen. 

Fehlen  tuberkulose  Veranderungen  am  Augenhintergrund,  und  sind  in  der 
Punktionsfliissigkeit  Bazillen  nicht  nachzuvveisen,  so  ist  trotzdem  eine  tuberkulose 
Meningitis  nicht  mit  Sicherheit  auszuschliefeen.  Es  gewinnt  aber  unter  diesen  Um- 
standen  die  Annahme  eines  akuten  idiopathischen  Hydrocephalus  an  Wahrschein- 
lichkeit,  wenn  auch  erst  aus  dem  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  eine  sichere 
Diagnose  nachtraglich  zu  stellen  sein  wird.  Die  Atiologie  und  das  Wesen  dieser 
keineswegs  seltenen  Krankheit  sind  noch  nicht  geniigend  geklart;  nach  einer  neueren 
Auffassung,  die  vorwiegend  von  Quincke  und  Boenninghaus  vertreten  wird, 
ist  eine  Meningitis  serosa  ventriculorum,  eine  einfache  serose  Entzundung 
der  intrazerebralen  Pia,  —  analog  der  Pleuritis  serosa  —  die  Grundlage  des 
Hydrocephalus,  wobei  die  Exsudation  hauptsachlich  von  dem  Plexus  chorioideus 
ausgeht.  Diese  Auffassung,  nach  der  die  entziindliche  Verniehrung  des  Liquor 
cerebrospinalis  das  einzige  anatomische  Substrat  der  Krankheit  bildet,  erklart  auch 
die  eklatante  Besserung,  die  meist  unmittelbar  auf  die  Lumbalpunktion  zu  folgen 
pflegt.  Tritt  diese  Besserung  nicht  ein,  und  ist  bei  der  Lumbalpunktion  die  Zere- 
brospinalflussigkeit  nicht  im  Strahle  aus  der  Kaniile  herausgespritzt,  sind  vielmehr 
nur  geringe  Mengen  Liquor,  4 — 5  ccm,  langsam,  vielleicht  gar  tropfenweise 
abgeflossen,  so  spricht  dies,  wenn  es  sich  uberhaupt  um  einen  H3^drocephalus 
handelt,  dafur,  dafe  die  normale  Kommunikation  des  zerebralen  Ventrikels3'^stems 
mit  den  subarachnoidealen  Raumen  des  Gehirns  und  Ruckenmarks  abgesperrt  ist. 
Diese  Absperrung  kommt  zustande  durch  eine  Verlegung  des  Foramen  Magendii 
oder  des  Aquaeductus  Sylvii,  also  der  unteren  oder  oberen  Apertur  des  IV.  .^n- 
trikels  (Fig.  283).  Es  ist  ohne  weiteres  klar,  dafe  bei  einem  solchen  Verschlufe  die 
Lumbalpunktion  nichts  helfen  kann,  da  sie  die  Flussigkeit  aus  den  Seitenventrikeln 
wegen  des  bestehenden  Verschlusses  in  der  Gegend  des  IV.  Ventrikels  nicht  zum 
Abflufe  bringen  kann.  Dieser  Verschlufa  wird  sich  ganz  mechanisch  und  auto- 
matisch  vollziehen,  sobald  ein  akuter  FlussigkeitserguS  besonders  schnell  und 
plOtzhch  den  III.  Ventrikel  und  die  beiden  mit  demselben  durch  das  Foramen  Monroi 


Der  Hirndruck. 


503 


kommunizierenden  Seitenventrikel  fullt  und  zu  einer  akuten  Schwellung  des  Epen- 
dyms  des  engen  Aquaeductus  Sylvii  fuhrt. 

In  diesen  Fallen  hat  an  Stella  der  Lumbalpunktion  die  Punktion  des  Seiten- 
ventrikels  selbst  zu  treten.  Durch  dieselbe  wird  der  Abflufe  der  Zerebrospinal- 
fltissigkeit  aus  den  Ventrikeln  ohne  weiteres  ermoglicht  und  damit  die  Blut- 
zirkulation  im  Gehirn  wiederhergestellt,  zugleich  aber  auch  die  akute  Ependym- 
schwellung  des  Aquadukts  zur  Riickbildung  gebracht  und  also  auch  der  durch  die 


Fig.  283. 

Sagittalschnitt  durch  den  Kopf  mit  injiziertem  Arachnoidealraum  und  Ventrikelsystem. 

Nach  Key  und  Retzius. 


plotzliche  Bildung  des  Transsudats  erzeugte  Ventrikelverschlufe  mit  einem  Male 
wieder  aufgehoben.  Auf  diese  Art  und  Weise  vermag  die  Ventrikelpunktion  die 
ungemein  schweren  und  bedrohlichen  Symptome  des  Hirndrucks  rasch  und  oft 
vollstandig  zu  beseitigen. 

„Da  die  Diagnose  einer  akuten  serosen  Meningitis  immer  nur  eine  Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose  ist,  wird  auch  die  operative  Therapie  stets  mit  der  Lumbal- 
punktion beginnen  mussen"  (v.  Bergmann),  und  nur  dann,  wenn  dieselbe  nicht 
hilft,  oder  wenn  man  durch  sie  keinen  LiquorabfluS  erhalt,  hat  die  Ventrikelpunk- 
tion einzutreten. 
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81.  Porencephalic  und  Hydrocephalus  internus. 

So  segensreich  die  Ventrikelpunktion  in  den  meisten  Fallen  wirken  wird,  so 
kann  sie  doch  unter  Umstanden  zu  recht  schweren,  das  Leben  des  Kranken  ernst 
bedrohenden  Erscheinungen  fuhren,  die  wir  auf  einen  allzu  reichlichen  Ab- 
flufiderZerebrospinalflussigkeit  und  auf  ein  konsekutives  starkes  Sinken 
des  intrazerebralen  Druckes  zuruckfiihren  mussen.  Eine  Drucksteigerung 
in  der  SchadelhOhle  fuhrt  bekanntlich  zu  einer  erheblichen  Verlangsamung  des 
Pulses;  ein  Uberreichliches  Abfliefien  der  Zerebrospinalflussigkeit  dagegen  zu  einer 
enormen  Steigerung  der  Pulsfrequenz  auf  150,  180  Pulse  in  der  Minute  und  mehr, 
bis  der  Puis  uberhaupt  unzahlbar  wird.  Mit  dieser  aufeerordentlich  hochgradigen 
Steigerung  der  Pulsfrequenz  ist  naturlich  ein  rasches  KoUabieren  des  Kranken 
und  eine  bedrohliche  Herzschwache  verbunden.  Zugleich  stellt  sich  ein  aufeerst 
heftiges  Erbrechen  ein,  das  die  Erhaltung  des  Kraftezustandes  sehr  erschwert. 
Das  Sensorium  des  Kranken  bleibt  aber  fast  immer  bis  zu  den  letzten  Augen- 
blicken  ungetriibt. 

Figur  284  zeigt  die  Pulskurve  eines  solchen  Falles.  Ein  kleiner  Junge  von 
4V2  Jahren  erkrankte  plotzlich  unter  Erscheinungen,  die  auf  einen  Herd  in  der 
motorischen  Region  der  linken  Hemisphare  hinwiesen,  namlich  unter  anfallsweise  auf- 
tretenden  Zuckungen  in  der  rechten  Seite  des  Gesichts,  im  rechten  Arm  und  Bein, 
die  von  einer  zunehmenden  spastischen  Parese  derselben  gefolgt  waren.  Die 
Zuckungen  traten  in  den  ersten  Tagen  nur  ein-  bis  zweimal  in  24  Stunden  auf; 
dann  wurden  die  Anfalle  haufiger,  und  rasch  gesellten  sich  schwere  zerebrale  All- 
gemeinerscheinungen hinzu:  Erbrechen  und  zunehmende  Somnolenz,  wahrend  die 
Pulszahl  —  72  bis  80  in  der  Minute  —  dem  allmahlichen  Ansteigen  der  Temperatur 
auf  37,8°,  38,4"  nicht  entsprach.  Ich  war  zunachst  geneigt,  einen  Hi rnabszeis  an- 
zunehmen,  zumal  aus  der  Anamnese  hervorging,  da6  das  Kind  im  Alter  von 
neun  Monaten  an  einer  linksseitigen  Mittelohrerkrankung  gelitten  hatte.  Aber  so  ganz 
typisch  fUr  den  Hirnabszefe  war  das  Krankheitsbild  nicht,  und  so  mufete  die  Frage 
offen  bleiben,  ob  nicht  vielleicht  ein  Tumor  cerebri  vorliegen  konnte,  obwohl  eine 
Stauungspapille  nicht  vorhanden  war.  Schon  am  funften  Krankheitstage  waren  bei 
tiefem  Koma  die  einzelnen  Anfalle  nur  noch  durch  ganz  kurze  Pausen  von  wenigen 
Minuten  voneinander  getrennt.  Sie  begannen  mit  Zuckungen  im  Gebiet  der 
Fazialismuskulatur,  besonders  an  den  Augenlidern  und  am  Mundwinkel,  dann 
folgten  Zuckungen  im  rechten  Arm  und  rechten  Bein,  und  sehr  bald  traten  auch 
auf  der  linken  Korperseite  tonische  und  klonische  Konvulsionen  auf.  Die  Anfalle 
boten  also  das  typische  Bild  der  Jacksonschen  Rindenepilepsie.  Unter  diesen 
Umstanden  und  namentlich  auch  mit  Rucksicht  auf  die  bedrohlichen  Allgemein- 
symptome,  die  das  Ableben  des  Kindes  nahe  bevorstehend  erscheinen  liefeen,  war 
es  angezeigt,  die  Schadelhohle  zu  eroffnen,  auch  wenn  eine  sichere  Differential- 
diagnose  zwischen  Tumor  und  Abszefa  nicht  mOglich  war. 

Entsprechend  der  angenommenen  Lokalisation  des  Herdes  wurde  die  Trepa- 
nationsOffnung  so  gelegt,  dafe  ihr  Zentrum  etwa  in  die  Mitte  des  Sulcus  centralis 
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posterior  zu  liegen  kam.  Nachdem  der  Knochenlappen  zuriickgeschlagen  war,  er- 
schien  die  Dura  gespannt,  deutlich  vorgewolbt  und  ohne  Pulsation  und  an  der 
hinteren  Zirkumferenz  der  Trepanations5ffnung  blaulich  verfarbt.  Der  palpierende 
Finger  fiihlte  eine  deutliche  Fluktuation.  An  der  Stelle  der  Verfarbung  wurde 
zuniichst  punktiert  und  klare  Fliissigkeit  in  die  Spritze  aspiriert;  und  als  die  Nadel 
herausgezogen  war,  flofe  die  gleiche  Flussigkeit  unter  starkem  Druck  aus.  Als 
nun  die  Dura  gespalten  und  zuriickgeschlagen  wurde,  sah  man  in  einen  poren- 
cephalischen  Defekt  zwischen  der  hinteren  Zentralwindung  und  dem  Lobus 
parietalis,  der  sich  trichterformig  in  die  Tiefe  senkte  bis  hinein  in  den  linken 
Seitenventrikel.  Zugleich  flo6  in  reichlicher  Menge  klare  Zerebrospinalfliissigkeit 
ab,  und  das  Gehirn  fing  wieder  an,  in  normaler  Weise  zu  pulsieren.  Es  hat  sich 
also  nicht  urn  einen  Abszefe  oder  Tumor  gehandelt,  sondern  um  eine  Poren- 
cephalie  mit  Hydrocephalus. 
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Ansteigen  der  Pulsfrequenz  mit  dem  Abfliefien  der  Zerebrospinalfliissigkeit  nach  Trepanation  in 
einem  Falle  von  Porencephalie  und  Hydrocephalus  internus.   Eigene  Beobachtung. 

  Puis 

  Temperatur. 


Noch  wahrend  der  Operation  zessierten  die  Konvulsionen ;  die  Pulsfrequenz 
stieg  fast  momentan  auf  100,  und  eine  Stunde  nach  der  Operation  war  das  Kind 
bei  vollem  Bewufetsein.  Im  Laufe  der  nachsten  24  Stunden  wurden  noch  einige 
Male  leichte  Zuckungen  in  der  rechtsseitigen  Gesichtsmuskulatur  und  im  rechten 
Arme  ohne  Bewufetseinstrubung  bemerkt,  nachher  nicht  mehr. 

Aber  schon  mehrere  Stunden  nach  der  Operation  war  der  feste  Kompressiv- 
verband  vollstandig  mit  Zerebrospinalflussigkeit  durchtrankt;  und  trotz  wieder- 
holten  Verbandwechsels  hielt  das  Ausfliefeen  des  Liquors  an.  Am  Tage  nach  der 
Operation  stieg  die  Pulsfrequenz  auf  140,  am  zvveiten  auf  150,  am  dritten  auf  180, 
am  vierten  Tage  auf  190  Pulse  in  der  Minute  unter  anhaltendem  Erbrechen  und  einem 
raschen  Verfall  des  Kindes  (Fig.  284).  Das  Tamponieren,  ein  fest  angelegter  Pflaster- 
verband,  selbst  ein  besonders  dichtes  Vernahen  der  Wundrander  vermochte  dem 
standigen  Aussickern  der  Zerebrospinalflussigkeit  keinen  Einhalt  zu  tun,  indem  die 
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Nahte  zunJlchst  immer  wieder  von  neuem  aufplatzten.  Durch  wiederholte  Koch- 
salzinfusionen  und  Nahrklistiere  unter  gleichzeitiger  Darreichung  von  Opium  und 
Kampfer-Injektionen  ist  es  glQcklicherweise  gelungen,  das  Kind  am  Leben  zu 
erhalten. 

Am  f'unften  Tage  nach  der  Operation  liefe  das  weitere  starke  Aussickern  von 
ZerebrospinalflQssigkeit  allmahlich  nach;  der  elende,  fliegende  Puis  hob  sich  langsam, 
die  Pulsfrequenz  sank  zunSchst  von  190  auf  164,  am  folgenden  Tage  auf  136  Pulse, 
und  vom  neunten  Tage  an  war  der  Puis  nur  noch  in  geringem  Grade  beschleunigt; 
seine  Frequenz  schwankte  zwischen  80  und  100  Schlagen  in  der  Minute.  Hand 
in  Hand  mit  dem  Ruckgang  der  Pulsfrequenz  besserte  sich  das  AUgemeinbefinden 
des  Kindes;  aber  noch  am  14.  Tage  nach  der  Operation,  nachdem  die  Hautwunde 
bereits  geheilt  war,  zeigte  sich  wiederholt  ein  voriibergehendes  Odem  unter  der 
Haut  infolge  des  noch  immer  in  geringem  Mafee  anhaltenden  Aussickerns  der 
Zerebrospinalflussigkeit.  Am  24.  Tage  nach  der  Operation  verliefe  der  kleine 
Patient  das  Hospital,  ohne  dafe  weitere  Krampfe  aufgetreten  waren,  aber  mit  der 
spastischen  Parese  des  Fazialis  und  der  Extremitaten  der  rechten  Seite,  die  schon 
vor  der  Operation  vorhanden  gewesen  ist. 

82.  Der  angeborene  chronische  Hydrocephalus. 

Die  gleichen  Krankheitserscheinungen,  die  wir  als  Hirndrucksymptome  kennen 
gelernt  haben,  Kopfschmerzen,  Ubelkeit  und  Erbrechen,  Pulsverlangsamung, 
Stauungspapille  und  Schlafsucht,  kommen  aber  auch  bei  einer  langsam  er- 
folgenden  Raumbeengung  in  der  Schadelhohle  zur  Beobachtung,  also  bei  den  Ge- 
schwiilsten  desGehirns  —  wie  bei  intrakraniellen  Tumoren  iiberhaupt  —  und 
beim  chronischen  Hydrocephalus.  In  diesen  Fallen  pflegen  aber  die  Hirn- 
drucksymptome, entsprechend  dem  chronischen  Verlauf  des  Leidens,  sich  meist 
allmahlich  im  Verlauf  von  Tagen,  Wochen  und  Monaten,  selbst  von  Jahren  zu  ent- 
wickeln  und  nicht,  oder  wenigstens  nicht  immer,  in  der  gleichen  Reihenfolge  und 
mit  der  gleichen  Vollstandigkeit  in  die  Erscheinung  zu  treten,  wie  es  stets  der 
Fall  ist,  wenn  plotzlich  eine  Raumbeengung  in  der  Schadelkapsel  eintritt  wie  bei 
der  Blutung  aus  der  A.  meningea  media  und  beim  akuten  H3^drocephalus.  Viel- 
mehr  fehlt  oft  das  eine  oder  andere  Symptom,  z.  B.  das  Erbrechen  oder  die  Puls- 
verlangsamung, wahrend  Kopfschmerzen  und  Stauungspapille  bezw.  Sehnerven- 
atrophie,  zu  den  regelmafeigen  Erscheinungen  sowohl  der  Tumoren  wie  des 
chronischen  Hydrocephalus  zu  gehOren  pflegen. 

Ge  nese  und  Wesen  des  chronischen  Hydrocephalus  sind  noch  in  vieler  ^e- 
ziehung  in  Dunkel  gehullt.  Etwa  in  der  Halfte  aller  Fillle  scheint  das  Leiden  an- 
geboren  zu  sein;  es  kann  aber  auch  in  jedem  Lebensalter  erworben  werden:  in 
der  fruhesten  Kindheit,  in  jugendlichem  Alter  und  selbst  noch  in  vorgeruckten 
Jahren.  Ist  schon  bei  der  Geburt  ein  Hydrocephalus  stSrkeren  Grades  vorhanden, 
so  bedingt  er  ein  wesentliches  Hindernis  des  Geburtsverlaufs,  und  deshalb  geht 
em  grofier  Teil  der  Neugeborenen,  die  einen  Hydrocephalus  mit  zur  Welt  bringen, 
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intra  partum  oder  sehr  bald  nachher  zugrunde.  1st  dies  nicht  der  Fall,  so  ge- 
staltet  sich  der  spatere  Verlauf  dea  Leidens  im  extrauterinen  Leben  nach  zwei 
Richtungen  verschieden:  einmal  wachst  der  Schadel  stetig  und  sichtbar  weiter,  und 
die  rapid  zunehmende  Spannung  der  ZerebrospinalflQssigkeit  hemmt  jede  Ent- 
wickelung  des  Gehirns  und  vernichtet  die  bereits  entwickelten  Teile  desselben 
mehr  und  mehr.  Gevvohnlich  pflegt  in  diesen  Fallen  ein  Stillstand  der  fiir  das 
Leben  unentbehrlichen  Hirnfunktionen  in  den  ersten  Wochen  oder  Monaten  zum 
Tode  des  Kindes  zu  fiihren. 

In  der  zweiten  Gruppe  der  Falle  tritt  nach  einer  fortschreitenden  Vergrofee- 
rung  des  Schadels  in  den  ersten  Lebenswochen  ein  Stillstand  ein,  der  kurzere 
oder  langere  Zeit  anhalten  kann.  Alsdann  erfolgt  ein  deutlicher  Nachschub  unter 
Trubung  oder  volligem  Verlust  des  Bewu&tseins  und  unter  Reizerscheinungen,  wie 
Unruhe,  Zuckungen,  Krampfen  u.  dergl.,  und  nachher  wieder  ein  neuer  Stillstand 
des  Leidens  und  so  fort.  Das  Leiden  verlauft  also  deutlich  in  Schilben,  und  nur 
in  den  Perioden  des  Stillstandes  macht  die  korperliche  und  geistige  Entwickelung 
des  Kindes  merkliche  Fortschritte.  In  jedem  Stadium  der  Krankheit  konnen  weitere 
Schiibe  ausbleiben.  Der  Kopf  verharrt  alsdann  auf  der  erreichten  Grofee;  aber 
das  Gehirn  des  Kindes  hat  wahrend  der  Perioden  des  Fortschreitens  der  Er- 
krankung  irreparable  Schadigungen  erlitten.  Je  nach  der  Schwere  des  Falles 
treten  dieselben  auf  psychischem  Gebiete  meist  als  Imbezillitat  und  Idiotie,  auf 
somatischem  Gebiet  als  Herabsetzung  des  Sehvermogens  infolge  von  Sehnerven- 
atrophie  in  die  Erscheinung.  Motorische  Lahmungserscheinungen  fehlen  oft  voll- 
standig;  wohl  aber  sind  leichte  Spasmen  in  den  Extremitaten  und  in  der  Streck- 
muskulatur  des  Nackens  von  wechselnder  Intensitat  vorhanden.  Ziemlich  charak- 
teristisch  ist  auch,  dafe  bei  Kindern  mit  kongenitalem  Hydrocephalus  in  spateren 
Lebensmonaten  das  Vermogen  ausbleibt,  den  Kopf  zu  heben  und  zu  halten.  Auch 
ist  meistens  die  Haut  des  Kopfes,  besonders  in  der  Scheitel-  und  Schlafengegend, 
von  stark  erweiterten  Venen  durchzogen. 

Ich  mochte  Ihnen  nun  zunachst  einen  Fall  von  chronischem  Hydrocephalus 
bei  einem  2^/2jahrigen  Madchen  zeigen,  der  zweifellos  angeboren  ist.  Nach  den 
Angaben  der  Mutter  ist  die  Geburt  des  Kindes  normal  verlaufen,  und  in  seinem 
Aussehen  und  Verhalten  in  den  beiden  ersten  Lebenstagen  nichts  Besonderes  be- 
merkt  worden.  Offenbar  war  also  bei  der  Geburt  keine  aufifallige  Verunstaltung 
des  Kopfes  vorhanden;  am  dritten  Tage  bekam  das  Kind  die  Gelbsucht  in  besonders 
starkem  Grade  —  Icterus  neonatorum  — ,  und  von  diesem  Tage  an  hat  es  nicht 
mehr  schreien  und  saugen  konnen,  so  dafa  ihm  die  Muttermilch  mit  dem  TeelOffel 
tropfenweise  eingeflOfet  werden  mufete.  Am  funften  Tage  fiel  der  Mutter  zum 
ersten  Male  auf,  dafe  die  Kleine  den  Kopf  in  die  Kissen  bohrte,  sehr  oft  zusammen- 
zuckte  und  im  allgemeinen  sehr  unruhig  war.  Dieser  Zustand  dauerte  jedoch 
nur  vierzehn  Tage,  dann  wurde  das  Kind  ruhiger;  es  schrie  wieder  und  fing  auch 
wieder  an  zu  saugen  und  hat  von  dieser  Zeit  an  ganz  langsam  zugenommen. 
Dieser  Stillstand  des  Leidens  hielt  jedoch   nur  '/4  Jahr  lang  an;  dann  kam  ein 
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deutlicher  Nachschub  von  starkerer  Intensitat  und  langerer  Dauer  als  der  erste 
Anl'all.  Es  traten  haufig,  in  der  ersten  Zeit  fast  jeden  Augenblick,  allgemeine 
Konvulsionen  ein,  und  schon  im  5.  Monat  fiel  der  Mutter  das  starke  Hervortreten 
der  Adern  auf  der  Haut  des  Kopfes  und  des  Gesichtes  auf.  Zugleich  blieb  das 
Kind  in  seiner  korperlichen  Entwickelung  merklich  zuriick.  Dieser  Nachschub 
scheint  mehrere  Monate  lang  angehalten  zu  haben ;  trotzdem  ist  der  Zahndurchbruch 
annahernd  rechtzeitig,  im  Alter  von  9  V2  Monaten,  und  in  der  richtigen  Reihenfolge 
erfolgt.  Aber  der  v^illige  Verschlufe  der  grofeen  Fontanelle  ist  erst  zu  Anfang  des 
dritten  Lebensjahres  zustande  gekommen. 

Zweifellos  handelt  es  sich  hier  um  einen  angeborenen  Hydrocephalus,  wenn 
auch  der  Mutter  erst  am  dritten  Lebenstage  eine  Anomalie  im  Verhalten  des  Kindes 
aufgefallen  ist.  Die  Krankheit  hat  den  typischen  Verlauf  genommen,  den  ich  vorhin 
ftir  diejenigen  Falle  von  kongenitalem  Hydrocephalus  geschildert  habe,  die  nicht 
progressiv,  sondern  in  Schuben  verlaufen.  Hier  ist  aber  nur  ein  Nachschub  erfolgt; 
dann  ist  das  Leiden  bis  jetzt  in  der  Hauptsache  stationar  geblieben. 

An  der  kleinen  Patientin  fallt  nachst  dem  grofeen  Kopf  vor  allem  die  Haltung 
desselben  auf.  Der  Kopf  wird  bestandig  stark  nach  hintenuber  gehalten,  und 
diese  fehlerhafte  Kopfhaltung  ist  bedingt  durch  Spasmen  in  der  Streckmuskulatur 
des  Nackens.  Das  Kind  ist  nicht  fahig,  sich  aufzurichten  und  in  aufrechter  Stellung 
zu  verharren,  aber  Lahmungserscheinungen  im  Fazialis  und  in  den  Extremitaten 
sind  nicht  vorhanden.  Das  Kind  bewegt  die  Arme  und  Beine,  die  Hande  und 
Filfee  in  normaler  Weise;  trotzdem  aber  ist  eine  leichte  spastische  Starre  der 
Muskulatur  unverkennbar. 

Am  Kopf,  namentlich  an  der  Scheitel-  und  Schlafengegend  und  zu  Seiten  der 
Nasenwurzel,  ist  die  starke  Erweiterung  der  Venen  sichtbar,  auf  die  bereits  hin- 
gewiesen  v^orden  ist.  Es  ruhrt  dies  olfenbar  daher,  dafe  durch  die  enorme  Steige- 
rung  des  intrazerebralen  Drucks  der  Sinus  transversus  und  der  Sinus  petrosus 
inferior  resp.  der  Sinus  sigmoideus  eine  Kompression  erfahren  haben,  die  das 
Abfliefeen  des  venosen  Blutes  aus  der  Schadelhohle  in  die  Vv.  jugulares  internae 
erschwert.  Infolge  dieser  Behinderung  hat  das  Blut  einen  anderen  Abflufe  gesucht. 
Derselbe  ist  ihm  durch  die  Emissarien  ermoglicht  worden,  die,  in  schiefem  Verlaufe 
die  Hirnschale  durchsetzend,  das  Blut  aus  der  Schadelhohle  nach  den  aufeeren 
Venen  der  Kopfschwarte  abzuleiten  vermogen.  Wir  finden  solche  Emissarien 
bekanntlich  in  der  Scheitel-  und  Okzipitalregion  und  hinter  dem  Ohre :  es  sind  die 
Foramina  parietalia  und  mastoidea  und  das  Emissarium  occipitale  (Fig.  277). 

Der  Kopf  des  Kindes  ist  unverhaltnismafeig  grofe  und  von  runder  Form;  er 
macht  ganz  den  Eindruck,  als  ob  ein  gleichmaiaig  erhohter  intrakranieller  Driick 
die  noch  weiche  Schadelkapsel  gewaltsam  ausgedehnt  hatte.  Dies  ist  charakteristisch 
fur  den  kongenitalen  Hydrocephalus  und  unterscheidet  ihn  von  der  viereckigen 
Form  des  Schadels  bei  Rachitis,  die  haufig  mit  einem  akquirierten  Hydrocephalus 
verbunden  ist. 

Bezuglich  einer  eventuell  vorhandenen  Herabsetzung  des  SehvermOgens  ist 
es  aufeerst  schwer,  bei  einem  kleinen  Kinde,  das  in  der  intellektuellen  Entwickelung 
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in  hohem  Grade  zuruckgeblieben  ist,  ein  sicheres  Urteil  zu  gewinnen.  Ophthalmo- 
skopisch  lassen  sich  aber  auf  beiden  Augen  eine  deutliche  Stauungspapille  und 
Residuen  einer  alten  Blutung  nachweisen,  also  Erscheinungen,  wie  sie  dem  klini- 
schen  Bild  des  Hydrocephalus  eigen  zu  sein  pflegen.  Von  besonderem  Interesse 
sind  Anomalien  der  Respiration,  die  anfallsweise  bei  dem  Kinde  zur  Beobachtung 
gekommen  sind.  Diese  Anfalle  bestehen  in  einem  plotzlichen  Aussetzen  der  Atmung 
fur  einige  Sekunden,  ganz  in  der  Art  und  Weise,  wie  es  vorhin  als  charakteri- 
stisches  Symptom  des  Hirndrucks  geschildert  wurde. 

83.  Der  erworbene  chronische  Hydrocephalus. 

Der  erworbene  chronische  Hydrocephalus  wird  zu  verschiedenen 
klinischen  Krankheitsbildern  fiihren,  je  nach  dem  Lebensalter,  in  dem  das  Leiden 
einsetzt,  d.  h.  je  nachdem  es  vor  oder  nach  Schlufe  der  Fontanellen  und  der  Ver- 
knocherung-  der  Schadelnahte  zur  Entwickelung  kommt.  Fallt  der  Beginn  des 
Leidens  vor  diesen  Termin,  also  in  eine  Zeit,  in  welcher  der  Schadel  noch  keine 
starre  und  feste  Kapsel  vorstellt,  so  wird  der  stetig  oder  periodisch  wachsende 
Ergufe  in  die  Ventrikel  zu  einer  Verunstaltung  des  Kopfes  im  Sinne  des  konge- 
nitalen  Hydrocephalus  fiihren.  Tritt  das  Leiden  dagegen  erst  nach  Schlufe  der 
Fontanellen  und  nach  der  Verknocherung  der  Schadelnahte  auf,  also  in  dem 
spateren  Leben,  so  wird  natiirlich  eine  Deformierung  des  Schadels  nicht  mehr  zu- 
stande  kommen  konnen.  Es  ist  begreiflich,  dafe  in  diesen  Fallen  die  Diagnose, 
namentlich  die  Differentialdiagnose  zwischen  Hydrocephalus  und  Tumor 
cerebri,  auf  sehr  erhebliche  Schwierigkeiten  stofeen  kann. 

Zweifellos  spielen  die  Rachitis  und  die  angeborene  und  in  den  ersten  Lebens- 
monaten  akquirierte  Lues  eine  hervorragende  Rolle  in  der  Atiologie  des  er- 
worbenen  chronischen  Hydrocephalus;  und  da  die  Rachitis  eine  der  verbreitetsten 
Kinderkrankheiten  ist,  so  fallt  auch  das  Auftreten  des  Hydrocephalus  am  haufigsten 
in  die  Kindheit.  Welcher  Art  aber  der  Zusammenhang  der  beiden  Krankheiten 
ist,  ist  noch  vollig  unaufgeklart;  nur  eins  scheint  sicher,  dafe  bei  rachitischen 
Kindern  der  Keuchhusten  das  Auftreten  eines  Hydrocephalus  —  namentlich  bei 
starker  Schadelrachitis  —  begunstigt.  Offenbar  filhrt  die  Stauung  in  der  Schadel- 
hohle  wahrend  der  langgezogenen  Inspirationen  der  Keuchhustenanfalle  zu  menin- 
gealen  Reizungen  und  zur  Transsudation  in  die  Ventrikel. 

Hierher  rechnen  wir  zwei  Falle  von  akquiriertem  chronischem  Hydro- 
cephalus. Bei  dem  ersten  Kranken,  der  jetzt  im  30.  Lebensjahre  steht,  sind  freilich 
auffailige  Residuen  einer  in  der  Kindheit  iiberstandenen  Rachitis  nicht  mehr  vor- 
handen.  Wir  haben  aber  von  seiner  Mutter  die  bestimmte  Angabe  erhalten,  dafe 
er  als  Kind  von  vier  Jahrcn  noch  keine  Zahne  hatte  und  mit  dem  sog.  Saug- 
schlauch  gefuttert  werden  mulate.  Eine  derartig  verspatete  Dentition  spricht  mit 
grofeer  Wahrscheinlichkeit  fOr  Rachitis  und  besonders  auch  fur  einen  Ausbruch 
der  Krankhcit  in  den  ersten  Lebensmonaten.    Denn  gerade  in  solchen  Fallen,  in 


510 


Die  zeiebralen  Allgemeinersclieinungeii.   Hydrocephalus  internus  und  Hirntumor. 


cU'nt-n  das  Leiden  die  Kiefernknochen  vor  dem  Durchbruch  der  crstcn  Zahnchen, 
also  vor  dem  siebenten  Monat,  befallt,  erreichcn  die  Kinder  nicht  selten  das  dritte, 
vierte  Lebensjahr  mit  zahnlosen  Kiefern.  FUr  die  Annahme  eines  so  fruhzeitigen 
Auftretens  der  Rachitis  spricht  audi  der  Umstand,  dafe  sich  die  ersten  Anzeichen 
des  Hydrocephalus  schon  im  Alter  von  sechs  Monaten  eingestellt  haben.  Wie  uns 
die  Mutter  erzilhlt,  traten  damals  plOtzHch  Krampfe  auf,  bis  zu  28mal  am  Tage, 
die  im  ganzen  etwa  1V2  jahre  lang  anhielten.  Allmahhch  kam  auch  die  hydro- 
cephaHsche  Deformierung  des  Schadels  zur  Entwickelung,  die  zu  einer  starken 
Prominenz  der  StirnhOcker  und  einer  unregehnafeigen  Auftreibung  der  Scheitel- 

beine  gefuhrt  hat.  Dafe  diese 
Schadeldifformitat  keine  ange- 
borene  ist,  haben  wir  aus  einer 
Kreidezeichnung  ersehen,  die  uns 
die  Mutter  vorgelegt  hat,  und  die 
den  Kranken  im  Alter  von  5^2  Mo- 
naten als  ein  anscheinend  geistig 
normales,  aufgewecktes  Kind  dar- 
stellt.  In  der  Folge  blieb  aber 
seine  intellektuelle  Entwickelung 
aus,  so  dafe  der  Junge  ein  Idiot 
geworden  ist.  Er  hat  erst  mit 
funf  Jahren  sprechen  gelernt;  sein 
Wortschatz  ist  aufeerordentlich  ge- 
ring.  Ebenso  eng  ist  der  Kreis 
seiner  Vorstellungen,  die  sich  aus- 
schliefelich  auf  die  Bediirfnisse  der 
eigenen  Person,  auf  Essen,  Trinken 
und  Schlafen,  beschranken.  Da- 
bei  zeigt  er  den  fur  Idioten  cha- 
rakteristischen  Sammeltrieb ;  in  Hof 
und  Wald  liest  er  Federn,  Blatter, 


Fig.  285. 

Rachitis  und  Hydrocephalus.    Caput  obstipum. 
Eigene  Beobachtung. 


und  alle  moglichen  Dinge  auf  und 
schmuckt  damit  seinen  Hut  und  seine  Kleider  in  kindischer  Weise.  Abgesehen 
von  der  Idiotie  finden  wir  aber  an  dem  Kranken  auch  eine  Reihe  kOrperlicher 
Krankheitsanzeichen.  Am  auffalligsten  ist  die  Asymmetrie  des  Gesichts  und 
das  Caput  obstipum  (Fig.  285).  Die  linke  Gesichtshalfte,  auch  die  linke 
Seite  des  Stirnbeins,  sind  im  Wachstum  erheblich  zuruckgeblieben ,  und  eu- 
gleich  ist  der  Kopf  gegen  die  linke  Schulter  gesenkt  und  etwas  nach  rechts 
gedreht.  Diese  mangelhafte  Entwickelung  der  seitlich  geneigten  Gesichtshalfte 
ist  eine  hochst  merkwUrdige  Komplikation  des  Caput  obstipum.  Sie  wird  fast 
stets  beobachtet,  wenn  dasselbe  im  Wachstumsalter  aufgetreten  ist  und  lange 
besteht.  Man  erklart  sie  sich  durch  die  andauernde  Kompression  der  Gefafee 
und  Nerven  an  der  konkaven  Seite  der  Halskrummung,  die  eine  mangelhafte 
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Ernahrung  dieser  Seite  des  Gesichtsskeletts  und  seiner  Weichteile  zur  Folge  hat 
(Hiiter- Lessen).  Weiterhin  ist  eine  Differenz  in  der  Weite  der  Lidspalten  und 
eine  geringe  Protrusion  des  linken  Bulbus  vorhanden,  sowie  eine  lebhafte  Steige- 
rung  aller  Sehnen-  und  Periostretlexe,  namentlich  links,  wo  auch  ein  deutlicher 
Fufeklonus  auszulosen  ist. 

In  dem  anderen  Fall  hat  die  Erkrankung  nur  zu  einem  geringen  Intelligenz- 
defekt,  dafur  aber  zu  um  so  schwereren  somatischen  Storungen  gefiihrt. 
Auch  hier  sind,  wenn  wir  von  der  Schadeldiff'ormitat  absehen,  Residuen  einer  ab- 
gelaufenen  Rachitis  nicht  mehr  vorhanden.  Wir  besitzen  aber  einen  genauen 
Status  uber  den  Zustand  des  jetzt  24jahrigen  Patienten  aus  der  ersten  Halfte  seines 
8.  Lebensjahres  und  ersehen  aus  demselben,  da§  damals  die  grofee  Fontanelle  noch 
offen  war.  Dieser  Umstand  und  das  typische  Caput  quadratum  (Fig.  i6i)  mit 
seinen  fast  viereckigen  Konturen  sprechen  mit  Sicherheit  fur  eine  in  der  Kindheit 
abgelaufene  Rachitis. 

In  welchem  Lebensalter  sich  diese  Krankheit  abgespielt  hat,  liefe  sich  nicht 
feststellen.  Zerebrale  Erscheinungen  traten  erst  mit  sV'a  Jahren  auf,  und  zwar 
Krampfe,  die  nur  acht  Tage  anhielten.  Sie  sind  spater  niemals  mehr  aufgetreten, 
in  der  Folge  stellte  sich  aber  eine  Abnahme  der  Sehkraft  ein,  die  allmahlich  zu- 
genommen  zu  haben  scheint.  Dann  ist  ein  Stillstand  fur  mehrere  Jahre  einge- 
treten,  und  erst  im  7.  Lebensjahre  des  Knaben  ist  ein  Nachschub,  eine  akute 
Exazerbation  des  Leidens  erfolgt,  ein  Zustand  von  Benommenheit,  der  allmahlich  zu 
einer  tiefen  Bewufetlosigkeit  von  dreiwochentlicher  Dauer  filhrte.  Krampfe  blieben 
aus,  ebenso  motorische  und  sensible  Lahmungserscheinungen  an  den  Extremitaten. 
Als  aber  der  Knabe  wieder  zu  sich  kam,  war  die  Sehkraft  noch  mehr  vermindert 
als  friiher,  und  das  rechte  Auge  war  nahezu  erblindet.  Allmahlich  trat  in  der 
Folge  das  rechte  Auge  in  Divergenzstellung.  Als  Ursache  dieser  hochgradigen 
Sehstorung  wurde  eine  beiderseitige  Sehnervenatrophie  festgestellt.  Zugleich 
waren  die  Kniephanomene  erloschen. 

Seitdem  ist  der  Zustand  des  Kranken  bis  heute,  also  nahezu  17  Jahre  lang, 
offenbar  stationar  geblieben;  nur  ist  es  auf  psychischem  Gebiet  zu  einer  Imbezillitat 
mittleren  Grades  gekommen.  Die  beiderseitige  Optikusatrophie  ist,  wie  erwahnt, 
eine  regelmafeige  Folge  im  Verlaufe  des  Hydrocephalus;  sie  erklart  sich  aus  einer 
direkten  Kompression  des  Chiasmas  durch  den  infolge  der  enormen  intrazerebralen 
Drucksteigerung  blasig  ausgestiilpten  Boden  des  dritten  Ventrikels,  unter  dem  un- 
mittelbar  das  Chiasma  liegt. 

Auch  das  ErlOschen  der  Kniephanomene  kommt  mitunter  infolge  des  Hydro- 
cephalus zur  Beobachtung,  ebenso  auch  bei  den  Hirngeschwiilsten  und  namentlich 
bei  den  Tumoren  der  hinteren  Schadelgrube  und  des  Kleinhirns.  Nach  neueren 
Untersuchungen  scheint  es  dadurch  zustande  zu  kommen,  dafe  sich  die  intrazere- 
brale  Drucksteigerung  durch  den  vierten  Ventrikel  und  das  Foramen  Magendii  auch 
dem  Liquor  spinalis  in  dem  Wirbelkanal  mitteilt  und  so  eine  scrose  Durchtrankung 
und  Kompression  der  hinteren  Wurzeln  und  der  Hinterstrilnge  des  Ruckenmarks 
ausubt.    Hierdurch  wird  der  sensible,  zentripetale  Schenkel  des  Reflexbogens, 
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dessen  Intaktheit  die  Vorbedingung  fOr  das  Auftreteii  des  Kniephanomens  ist,  unter- 
brochen  wrrden. 

Bei  einem  anderen  Kranken  hat  unsere  Diagnose  lange  Zeit  zwischen  Tumor 
cerebri  und  Hydrocephalus  geschwankt,  und  erst  neuerdings  neigen  wir  mehr  zu 
der  Ansicht  hin,  dafe  es  sich  um  einen  akquirierten  chronischen  Hydro- 
cephalus handeln  konnte.  Der  Kranke  hat  in  seinem  51.  Lebensjahre  einen  Un- 
fall  erlitten.  Er  ist  von  einem  schweren  Lastfuhrwerk  iiberfahren  worden  und 
hat  sich  dabei  eine  Fraktur  der  Synchondrosis  sacro-iliaca  sinistra  und  —  wie  es 
in  der  Unfallsmeldung  heifst  • —  „eine  unbedeutende  Kontusion  des  rechten  Scheitel- 
beins  und  eine  i  cm  grofee,  bis  auf  den  Knochen  vordringende  Wunde  in  der 
Mitte  des  Hinterkopfes"  zugezogen.  Die  Fraktur  des  Beckens  ist  ohne  nachweis- 
liche  DifFormitat  geheilt;  am  Schadel  des  Kranken  aber  ist  noch  heute  eine  tiefe 
Impression  viber  dem  rechten  Scheitelbein  deutlich  vorhanden. 

Nur  in  den  ersten  Monaten  nach  dem  Unfall  sind  nach  Angabe  des  Kranken 
in  Zwischenraumen  von  etwa  14  Tagen  bis  4  Wochen  eigenartige  Anfalle  von 
Blutandrang  nach  dem  Kopfe  und  heftigem  Schwindel  aufgetreten,  die  indessen 
niemals  mit  einer  Triibung  des  Bewufetseins  oder  mit  Krampfen  verbunden  ge- 
wesen  sind;  in  spaterer  Zeit  scheinen  sie  immer  seltener  geworden  zu  sein. 

Erst  vier  Jahre  nach  dem  Unfall  ist  dem  Kranken  eine  Abnahme  seines  Seh- 
vermogens  aufgefallen;  er  legte  zunachst  keinen  Wert  darauf,  weil  er  sie  fur  eine  in 
seinen  Jahren  nicht  ungewohnliche  Erscheinung  hielt.  Als  er  aber  merkte,  dafe 
die  Sehkraft  rapid  abnahm,  wandte  er  sich  an  einen  Augenarzt,  und  dieser  kon- 
statierte  eine  beiderseitige  Stauungspapille,  die  im  Verlaufe  von  wenigen 
Wochen  in  eine  Optikusatrophie  iiberging.  Wahrend  der  zweijahrigen  Ver- 
pflegung  des  Kranken  im  Siechenhause  ist  nur  einmal  ein  Anfall  aufgetreten,  den 
wir  beobachten  konnten:  die  Haut  des  Kranken  war  schweifebedeckt,  der  Rumpf 
und  die  Extremitaten  fuhlten  sich  ktlhl  an,  das  Gesicht  war  gerotet,  die  Atmung 
oberflachlich,  der  Puis  klein,  aber  regelmafeig;  seine  Frequenz  schwankte  wahrend 
des  Anfalls  zwischen  120  und  130  Schlagen  in  der  Minute,  wahrend  die  Korper- 
temperatur  normal  blieb.  Weitere  objektive  Veranderungen  waren  nicht  nach- 
zuweisen.  Der  Kranke  klagte  iiber  Schwindel  und  Hammern  im  Kopf  und  war 
angstlich  erregt.  Der  Anfall  dauerte  eine  Stunde;  darauf  traten  Ruhe  und  grofee 
Mattigkeit  ein.  Spater  sind  derartige  Anfalle  nicht  mehr  zur  Beobachtung  ge- 
kommen  und  nach  Aussage  des  Kranken  auch  nicht  mehr  aufgetreten,  wenig- 
stens  nicht  in  der  fruheren  Heftigkeit. 

Mit  dieser  Schilderung  ist  nun  das  Krankheitsbild,  das  der  Patient  bietet,  Isei- 
nahe  vollstandig  erschopft.  Wir  finden  bei  ihm  aufeerdem  bei  genauester  Unter- 
suchung  und  langerer  Beobachtung  auf  somatischem  Gebiet:  lebhafte  Sehnen- 
reflexe  an  den  Beinen,  aber  keinen  Fufeklonus  und  kein  B ab i n ski sches  Phanomen; 
sowie  einen  geringen,  kleinschlagigen  Tremor  der  Hande;  auf  psychischem 
Gebiet  nur  ein  moroses  Wesen,  das  durch  die  aufeere  Lage  des  Patienten  voll- 
standig erklart  wird,  aber  keine  St5rungen  des  Bewufetseins  und  der  Intelligenz. 
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Irgend  welche  anderen  Krankheitserscheinungen  —  zerebrale  Herdsymptome  oder 
andere  AUgemeinerscheinungen  —  sind  nicht  vorhanden  und  waren  es  auch  nie- 
mals.  Trotzdem  kann  es  keinem  Zvveifel  unterliegen,  dafe  hier  ein  zerebrales 
Leiden  besteht,  und  zwar  ein  Leiden,  das  zu  einer  Steigerung  des  intrazerebralen 
Druckes  gefiihrt  hat,  als  deren  Folge  die  Stauungspapille  bezw.  Optikusatrophie 
in  die  Erscheinung  getreten  ist. 

Welcher  Art  ist  nun  dieses  Leiden?  Wir  dachten  zunachst  an  einen  Tumor 
cerebri;  und  in  diesem  Sinne  haben  wir  kurz  nach  der  Aufnahme  des  Kranken 
auch  ein  Gutachten  fiir  die  Berufsgenossenschaft  abgegeben;  allerdings  mit  einer 
gevvissen  Reserve,  weil  zwei  der  haufigsten  und  nachst  der  Stauungspapille  kon- 
stantesten  Symptome  des  Hirntumors  fehlten :  die  heftigen  Kopfschmerzen  und  die 
Pulsverlangsamung.  Die  Pulsfrequenz  schwankte  vielmehr  zwischen  70  und  80 
Schlagen  in  der  Minute.  Auch  Ubelkeit  und  Erbrechen  sind  niemals  beobachtet 
worden.  Wir  glaubten  aber  damals,  unter  Beriicksichtigung  des  akuten  Verlaufs 
der  Papillitis,  die  in  wenigen  Wochen  zu  einer  totalen  Amaurose  gefiihrt  hat,  es 
handele  sich  um  ein  in  rascher,  fortschreitender  Entwickelung  begriffenes  Gehirn- 
leiden,  und  mufeten  in  Betracht  ziehen,  dafe  eine  Reihe  der  charakteristischen 
Tumorsymptome  in  dem  Stadium  der  ersten  Entwickelung  des  Leidens  gewohn- 
lich  zu  fehlen  pflegt.  Ich  halte  es  deshalb  auch  heute  noch  fur  berechtigt,  dafe 
wir  damals  in  erster  Linie  an  einen  Tumor  dachten,  und  mochte  selbst  heute  noch 
diese  Annahme  nicht  ganz  von  der  Hand  weisen.  Aber  seit  jener  Zeit  sind  nahe- 
zu  zwei  Jahre  verflossen,  in  denen  das  Leiden  keine  erkennbaren  Fortschritte  gemacht 
hat,  Kein  neues  Tumorsymptom  ist  hinzugetreten,  und  von  den  damals  vor- 
handenen  Krankheitserscheinungen  sind  die  Anfalle,  die  uns  der  Patient  geschildert 
hat,  sogar  in  den  beiden  letzten  Jahren  nicht  mehr  aufgetreten.  Es  ist  also 
zu  einem  Stillstand  bezw.  zu  einer  jetzt  zweijahrigen  Remission  des  Leidens  ge- 
kommen.  Damit  gewinnt  die  Annahme  eines  akquirierten  chronischen  Hydro- 
cephalus zweifellos  an  Wahrscheinlichkeit;  ein  Tumor  ist  aber  auch  damit  durch- 
aus  nicht  mit  Sicherheit  auszuschliefeen.  Denn  es  konnen  auch  bei  den  Hirn- 
tumoren  langjahrige  Remissionen  und  Intermissionen  vorkommen,  die  man  wohl 
auf  regressive  Prozesse  oder  auf  einen  Stillstand  im  Wachstum  der  Geschwiilste 
zuruckfuhren  mufe. 

Auf  ein  Symptom,  das  unser  Patient  bietet,  und  das  auf  den  ersten  Blick 
recht  unwesentlich  scheint,  mOchte  ich  aber  nicht  versaumen,  besonders  hinzu- 
weisen.  Es  ist  der  schnellschlagige  Tremor  der  Hande.  Oppenheim  macht 
darauf  aufmerksam,  dafe  er  dieses  Symptom  bei  dem  erworbenen  chronischen 
Hydrocephalus  der  Erwachsenen  niemals  vermifet  hat.  Allerdings  ist  der  schnell- 
schlagige Tremor  der  H^nde  auch  bei  Tumoren  der  hinteren  Schadelgrube,  speziell 
des  Kleinhirns,  nicht  selten,  und  so  lafet  uns  auch  dieses  Symptom  in  differential- 
diagnostischer  Hinsicht  im  Stich. 

Nach  (ibereinstimmender  Ansicht  aller  Autoren  ist  eine  Diflf'erentialdiagnose 
zwischen  Tumor  cerebri  und  erworbenem  Hydrocephalus  bei  Erwachsenen  mit 
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Sicherlieit  iiberhaupt  nicht  moglich,  und  so  kann  auch  in  unserem  P'alle  die  An- 
nahnie  eines  Hydrocephalus  nur  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  sein. 

Wir  hatten  uns  nun  auch  gutachtlich  daruber  zu  aufeern,  ob  ein  Zusammen- 
hang  zwischen  dam  jetzigen  Leiden  des  Kranken  und  dem  erlittenen  Unfall  anzu- 
nehmen  sei  oder  nicht.  Wir  gingen  damals  bei  der  ErOrterung  dieser  Frage  von 
der  Annahme  eines  Hirntumors  aus;  die  gleichen  Erwagungen  sind  aber  auch  bei 
der  Annahme  eines  Hydrocephalus  berechtigt. 

Zweifellos  ist  die  Frage  nach  den  Beziehungen  von  Verletzungen  und  zwar 
von  Kopfverletzungen  zu  der  Entstehung  von  Hirngeschwiilsten  in  gleichem  MaBe 
theoretisch  interessant,  wie  praktisch  wichtig.  Deshalb  sei  der  ErOrterung  dieser 
Frage  in  unserem  Falle  eine  Besprechung  derselben  im  allgemeinen  vorausge- 
schickt.  „Fast  alle  Autoren  erkennen  an,  dafe  Hirngeschwulste  nach  Kopftraumen 
entstehen  kSnnen,  oft  ziemlich  rasch,  oft  erst  lange  Zeit,  Jahre  hinterher,  und 
schon  verhaltnismafeig  alte  Publikationen  haben  entsprechende  Beobachtungen  bei- 
gebracht.  Jedenfalls  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dafe  die  Symptome  eines  Tumors 
haufig  direkt  im  Anschlufe  an  ein  Trauma  zutage  treten"  (Bruns).  So  sehen  wir 
z.  B.  ein  Gliom  im  Stirnhirn  nach  einem  Sturz  auf  den  Kopf  vom  Pferde,  ein 
Gumma  oder  einen  Tuberkel  im  Pons  nach  einer  Hufschlagverletzung  des  Schadels, 
ein  Kleinhirnsarkom  nach  einem  Fall  auf  den  Hinterkopf  entstehen.  Derartige 
Beobachtungen  berechtigen  uns  aber  noch  nicht  zu  der  Annahme,  dafe  in  diesen 
Fallen  die  Entwickelung  der  Geschwulst  wirklich  die  Folge  des  erlittenen  Unfalls 
sei.  Wir  miissen  vielmehr  an  verschiedene  Moglichkeiten  denken,  die  zum  Teil 
auch  in  den  anatomischen  Befunden  ihre  Stutze  finden. 

Nehmen  wir  zunachst  einen  Fall  an,  dessen  Auffassung  keine  besonderen 
Schwierigkeiten  machen  wird:  es  entwickelt  sich  ein  Gumma  oder  ein  Tuberkel 
im  Hirn  im  Anschlufe  an  ein  Trauma.  Hier  ist  die  syphilitische  oder  tuberkulose 
Infektion  die  Grundursache  der  Geschwulst,  und  nicht  das  Trauma.  Die 
Kopfverletzung  kann  hochstens  fur  die  Lokalisation  der  Geschwulst  im  Ge- 
hirn  bestimmend  gewesen  sein;  denn  aus  vielfachen  Erfahrungen,  z.  B.  aus  der 
Atiologie  der  Knochen-  und  Gelenktuberkulose  wissen  wir,  dafe  Infektionstrager, 
die  im  Blute  kreisen,  sich  an  einer  traumatisch  geschwachten  Stelle  mit  Vorliebe 
ansiedeln. 

•Nehmen  Sie  einen  anderen  Fall:  In  einem  gefsfereichen  Gliom,  das  schon 
lange  Zeit  latent  bestanden  hat,  ohne  erkennbare  Symptome  gemacht  zu  haben, 
tritt  infolge  eines  Traumas  eine  Blutung  ein,  und  nun  manifestieren  sich  mit  einem 
Schlage  die  Erscheinungen  eines  schweren,  progredienten  Gehirnleidens.  —  Oder 
durch  die  Verletzung  ist  in  der  Umgebung  des  Tumors  ein  Locus  minoris  resi- 
stentiae  geschaffen  worden,  der  ein  rapides  Wachstum  der  Geschwulst  in  die  Um- 
gebung begiinstigt.  —  Oder  es  ist  dem  Tumor,  wie  man  annimmt,  durch  das 
Trauma  eine  „gesteigerte  Vitalitat"  verliehen  worden.  —  In  diesen  Fallen  hat  das 
Trauma  die  Entstehung  des  Tumors  nicht  bedingt,  sondern  nur  das  Auftreten  der 
Krankheitserscheinungen  begunstigt. 
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In  einem  dritten  Falle  vvird  der  latente  Tumor,  z.  B.  durch  die  Auslosung 
eines  Schwindelanfalls,  die  Ursache  der  Verletzung  sein,  die  ihn  hervorge- 
rufen  zu  haben  scheint. 

Es  liefeen  sich  noch  viele  weitere  Beispiele  anfiihren,  und  schliefelich  miissen  vvir 
auch  vvohl  zugeben,  dafe  in  seltenen  Fallen  das  Trauma  die  einzige  Ursache  eines 
Hirntumors  sein  kann. 

Welche  MOglichkeit  im  Einzelfalle  vorliegen  wird,  werden  wir  am  Kranken- 
bette  kaum  jemals  mit  Sicherheit  zu  entscheiden  imstande  sein,  und  deshalb  sind 
uns  die  Direktiven  klar  vorgezeichnet,  wenn  wir  in  der  Unfallspraxis  vor  die  Frage 
gestellt  werden,  ob  eine  nachgewiesene  Hirngeschwulst  in  einem  Zusammenhang 
mit  einem  erlittenen  Trauma  gestanden  habe  oder  wenigstens  gestanden  haben 
konne.  Zunachst  kommt  hier  wohl  nur  ein  Schadeltrauma  in  Betracht.  Selbst 
bei  den  atiologisch  so  klaren  syphilitischen  und  tuberkulosen  Hirngeschwulsten 
werden  wir  oft  nicht  umhin  konnen,  unser  Gutachten  dahin  abzugeben,  dafe  der 
Verletzte  ohne  das  Trauma  vielleicht  nie,  wenigstens  ein  Hirngumma  oder  einen 
Hirntuberkel  bekommen  haben  wurde  (Bruns,  Die  Geschwulste  des  Nerven- 
systems.   2.  Aufl.  1908,  S.  66). 

In  unserem  Falle  ist  eine  Kopfverletzung  mit  Bestimmtheit  vorhanden  ge- 
wesen;  die  Unfallsmeldung  spricht  ja  ausdrticklich  von  einer  Kontusion  des  rechten 
Scheitelbeins  und  von  einer  bis  auf  den  Knochen  vordringenden  Wunde  in  der 
Mitte  des  Hinterkopfes.  Wir  mufeten  uns  also  gutachtlich  dahin  aufeern,  da6  die 
Moglichkeit  des  Zusammenhangs  zwischen  dem  Unfall  und  dem 
supponierten  Hirntumor  vorhanden  sei.  Freilich  konnten  wir  einen  unan- 
fechtbaren  Beweis  fur  diesen  Zusammenhang  nicht  erbringen.  Dies  wird  aber 
Liberhaupt  nur  in  den  allerseltensten  Fallen  moglich  sein.  Andererseits  waren  wir 
uns  sehr  vvohl  der  Unmoglichkeit  bewufet,  einen  strikten  Gegenbeweis  zu  fuhren, 
namlich  den  Beweis,  dafe  ein  Zusammenhang  zwischen  Tumor  und  Trauma  nicht 
besteht. 

84.  Allgemeine  Symptomatologie  der  Hirntumoren. 

In  der  Symptomatologie  der  Hirntumoren  sind  bekanntlich  die  zerebralen 
AUgemeinerscheinungen  und  die  Herdsymptome  in  diagnostischer  Hinsicht  von 
gleicher  Wichtigkeit,  aber  von  verschiedener  Bedeutung.  Aus  den  AUgemein- 
erscheinungen diagnostizieren  wir  das  Vorhandensein  eines  Tumors  uberhaupt, 
aus  den  Herdsymptomen  stellen  wir  die  Lokaldiagnose,  Das  Auftreten  der 
Herderscheinungen  ist  natiirlich  von  dem  Sitz  der  Geschwulst  abhangig,  und 
da  dieselbe  unter  UmstSnden  an  einer  Stelle  lokalisiert  sein  kann,  deren  Reizung, 
Kompression  oder  Zerstorung  erkennbare  klinische  Erscheinungen  nicht  hervor- 
ruft,  wie  z.  B.  im  Stirnhirn,  im  rechten  Schlafenlappen  usw.,  so  ist  es  begreiflich, 
da6  nur  in  einem  Telle  aller  Falle  von  Hirntumoren  Herderscheinungen  uberhaupt 
vorhanden  sind. 
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Anders  ist  es  mit  den  zerebralen  Allgenieinsymptomen;  hauptsachlich 
Folge  der  Raiimbeengung  in  der  Schadelhohle  und  des  gesteigerten  intrazerebralen 
bezvv.  intrakraniellen  Drucks,  sind  sie  nieist  unabhSngig  von  dem  Sitz  des  Tumors 
und  werden  auch  dann  auftreten  miissen,  wenn  die  Geschwulst  an  einer  indifferen- 
ten  Stelle  lokalisiert  ist. 

Zerebrale  Allgemeinerscheinungen  sind  also  regelmafeigere  und  haufigere 
Symptome  eines  Hirntumors  als  Herderscheinungen,  und  in  vielen  Fallen  sind  sie 
auch  da  vorhanden,  wo  Herdsymptome  voUstandig  fehlen. 

Es  kann  aber  auch  gerade  umgekehrt  sein.  Das  Auftreten  zerebraler  All- 
gemeinerscheinungen und  ihre  Heftigkeit  ist  vor  allem  abhangig  von  dem  Grade 
der  Raumbeengung  in  der  Schadelhohle  und  von  der  Intensitat  der  intrakraniellen 
Drucksteigerung.  Man  kann  also  wohl  sagen,  dafe  zerebrale  Allgemeinsymptome 
erst  dann  in  die  Erscheinung  treten  w^'erden,  wenn  die  Geschwulst  eine  gewisse 
Grofee  erreicht  haben  wird,  und  dafe  sie  —  ceteris  paribus  —  um  so  starker  sein 
werden,  je  grofeer  die  Geschwulst  ist. 

Dies  erklart  uns  die  Tatsache,  dafe  unter  Umstanden  ein  Tumor  fruher  zu 
Herderscheinungen  fiihrt  als  zu  Allgenieinsymptomen.  Es  wird  dies  eben  dann 
der  Fall  sein,  wenn  ein  kleiner  Tumor,  der  noch  keine  nennenswerte  Raum- 
beengung in  der  Schadelhohle  darstellt  und  keine  erhebliche  Drucksteigerung  in 
derselben  zur  Folge  hat,  sich  an  einer  Stelle  des  Zentralorgans  entwickelt,  deren 
Lasion  erkennbare  Herds3Mnptome  erzeugt. 

Aber  das  Auftreten  von  zerebralen  Allgemeinerscheinungen  und  ihre  Inten- 
sitat ist  nicht  allein  von  der  Grofee  der  Geschwulst  abhangig,  sondern  auch  von 
der  Schnelligkeit  ihres  Wachstums,  von  der  Schnelligkeit,  mit  der  eine  Druck- 
steigerung in  der  Schadelhohle  zustande  kommt,  und  schliefelich  in  gewissem  Sinne 
doch  auch  von  dem  Sitze  der  Geschwulst. 

Diese  letzte  Behauptung,  die  mit  den  seitherigen  Ausfiihrungen  im  Wider- 
spruch  zu  stehen  scheint,  bedarf  einer  kurzen  Motivierung.  Ich  sagte  vorhin,  dafe 
erst  mit  einer  gewissen  Grofee  des  Tumors  iiberhaupt  zerebrale  Allgemeins3'm- 
ptome  auftreten  werden.  Nun  nehmen  Sie  aber  einmal  an,  dafi  sich  ein  Tumor 
am  Boden  des  Aquadukts  oder  im  Cerebellum,  entwickelt.  Dieser  Tumor,  z.  B.  ein 
Gumma  oder  ein  Tuberkel,  ist  noch  so  klein,  daft  er  noch  nicht  zu  einer  nennens- 
werten  Raumbeengung  in  der  Schadelhohle  gefuhrt  hat;  er  komprimiert  aber  den 
Aquadukt  oder  verlegt  das  Foramen  Magendii.  Alsbald  wird  die  Kommunikation 
des  zerebralen  Ventrikelsystems  mit  dem  Wirbelkanal  gesperrt  sein;  infolgedessen 
wird  es  zu  einer  Stauung  der  Zerebrospinalfltissigkeit  im  III.  und  IV.  Ventrikel, 
bald  auch  in  den  beiden  Seitenventrikeln  kommen,  zum  Hydrocephalus  internus, 
und  nun  treten  zerebrale  Allgemeinerscheinungen  auf,  trotzdem  der  Tumor,  wie 
wir  annahmen,  noch  ganz  klein  ist. 

Auch  die  Schnelligkeit,  mit  der  ein  Tumor  wachst  und  zu  einer  intra- 
kraniellen Drucksteigerung  fuhrt,  ist,  wie  gesagt,  von  Einflufa  auf  das  Auftreten 
der  zerebralen  Allgemeinerscheinungen.  Sie  werden  sich  um  so  rascher  ent- 
wickeln,  je  plotzlicher  es  zu  einer  Raumbeengung  kommt.    Ich  fuhre  als  Beispiel 
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hierfur  noch  einmal  die  Blutung  aus  der  A,  meningea  media  an,  die  wir  neulich 
zum  Ausgangspunkt  unserer  Betrachtungen  uber  den  Hirndruck  gewahlt  haben. 
Wachst  der  Tumor  dagegen  langsam,  so  hat  das  subtile  Zentralorgan  offenbar 
Zeit,  sich  an  die  ganz  allmahlich  eintretende  Raumbeengung  zu  gewohnen;  es 
werden  alsdann  einige  der  charakteristischsten  Hirndrucksymptome  wahrend  der 
ganzen  Dauer  des  Leidens  fehlen,  z.  B.  die  Pulsverlangsamung,  die  Ubelkeit  und 
das  Erbrechen;  und  andere  werden  in  geringerer  Intensitat  vorhanden  sein,  als  es 
bei  einem  raschen  Wachstum  der  Geschwulst  der  Fall  ist,  z.  B.  die  Kopfschmerzen. 

Bezuglich  der  Kopfschmerzen  sei  darauf  hingewiesen,  dafe  wir  bei  den 
intrakraniellen  Tumoren  sehr  wohl  in  der  Lage  sind,  zwei  Arten  von  Kopf- 
schmerzen zu  unterscheiden.  Bei  der  einen  Art  handelt  es  sich  offenbar  um 
sehr  intensive  und  vom  Kranken  scharf  lokalisierte,  brennende  und  bohrende 
Schmerzen,  die  sich  aufs  aufeerste  steigern  konnen,  ohne  dafi  das  Sensorium  des 
Patienten  im  mindesten  getriibt  ist.  Diese  Art  von  Schmerzen  miissen  wir  auf 
die  Lasion  einer  umschriebenen  Stelle  der  Hirnhaute,  besonders  der  Dura  mater 
oder  selbst  des  Schadelknochens  beziehen.  In  ganz  anderer  Weise  aufeern  sich 
die  charakteristischen  Tumorschmerzen.  Sie  werden  von  den  Kranken  meist 
weniger  als  Schmerz,  sondern  als  allgemeiner,  tiefer,  dumpfer  Druck  im  Schadel- 
innern,  im  ganzen  Kopfe  empfunden,  und  in  der  Mehrzahl  der  Falle  kommt  es 
frtihzeitig  zu  einer  wohltatigen  Benommenheit,  bevor  die  Schmerzen  einen  starkeren 
Grad  erreichen.  Nur  diese  Art  von  Kopfschmerz  sind  wir  berechtigt,  als  zerebrale 
Allgemeinerscheinung  anzusprechen. 

85.  Stauungspapille. 

Das  wichtigste  Allgemeinsymptom  der  Hirngeschwulst  ist  aber  unbestreitbar 
die  Stauungspapille.  Sie  ist  jedenfalls  eins  der  konstantesten  Symptome  und 
fehlt  fast  niemals  wahrend  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit.  Vor  allem  aber 
spricht  die  Stauungspapille  mit  Sicherheit  fiir  die  organische  Natur  des 
Leidens,  wahrend  alle  iibrigen  zerebralen  Allgemeinsymptome  in  bunter  Mannig- 
faltigkeit  schliefelich  auch  bei  funktionellen  Erkrankungen  auftreten  konnen. 

Die  Stauungspapille  ist  gewife  haufig  die  Folge  des  starken  Drucks,  unter  dem  die 
Zerebrospinalflussigkeit  beim  Tumor  cerebri  steht,  und  kommt  dadurch  zustande,  dafe 
die  intrakranielle  Drucksteigerung  sich  auch  in  den  Supravaginalraum  des  Optikus 
fortpflanzt  (Fig.  286).  Die  Optikusscheide  „ist  als  ein  direkter  Abkommling  der 
Hirnhaute  zu  betrachten,  und  zwar  ist  an  ihrer  Bildung  ebenso  die  harte,  wie  die 
weiche  Hirnhaut  beteiligt.  Die  Dura  mater  bildet,  verstarkt  durch  periostale  Fasern, 
vom  Canalis  opticus  an  die  derbe  Sufeere  Scheide  des  Optikus,  deren  Bindege- 
websbiindel  am  Sehnerveneintritt  in  die  Sklera  des  Bulbus  einstrahlen.  In  diese 
aufeere  Optikusscheide  bohren  sich  etwa  10—15  mm  hinter  dcm  Bulbus  eine  kleine 
Arterie  und  Vene  ein,  die  der  Achse  des  Sehnerven  zustreben  und  als  A.  und 
V.  centralis  retinae  zum  Auge  verlaufen.  Die  innere  feine  Scheide  des  Sehnerven 
gehOrt  der  Leptomeninx  an,  und  zwar  iiberzieht  ihr  pialer  Anteil  die  Oberflache 
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des  Nerven,  wahrencl  das  arachnoideale  Blatt  die  Innenseite  der  Durascheide  als 
danne  Tapete  bekleidet.    Zvvischen  beiden  bleibt  als  „supravaginaler  Raum"  ein 


^prctvcufmalrazcm' 
Art.  centralis  rettnae  . 
Wna  centralis  retinae, 

Xeyiticus  auT  dem  J/anffSScTmitt . 


M  opticus  van,  seinen, 
^cheiden  langfeien,, 
von  Oben  ffeseTien, 


TofixUa  J^.optici 


Sklem 
Supravoffinalrcamv 

.^eu/sere  (^tticusscfteide 
Wura  u.jieriostnleFasern) 

'Jrmere  Opticusscheide 
(Ararfawidea,  u.jpia) 


....^EintrMssteUecL.zeTitralen, 
Gef(^se  in,  die  Opticussdieide 

Wmv  centraHsretiTiae 

.  Arteria  centrtzlis  retinae 


^t.  opMhalndca, 


Vena  opMfwlrrvLca,  -  - 


...  /Sinus aZae parvae 


A  carotis  interna. 


/Sfinus  cavemosiis 


/Sinus  jtetrosus  si^ieriar 


Fig.  286.  ■  1^ 

Der  Sehnerv  mit  seinen  Sclieiden  und  mit  den  zentralen  Gefafeen.    Schemalisch.    (Der  vordere 
Teil  des  Sehnerven  von  seinen  Scheiden  entblOfst,  auf  dem  Langsschnitt  getroffen.) 


Spalt  offen,  der  direkt  mit  der  Cisterna  magna  an  der  Gehirnbasis  in  Verbindung 
steht  und  wie  diese  vom  Liquor  cerebrospinalis  erfuUt  ist"  (Hermann,  Topo- 
graphische  Anatomic).  Unter  „Cisterna  magna"  versteht  man  den  grofeen  lakunaren 
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Ajnfudlenartiffe 
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Arteria.  centralis 
retinae 


Fetui  centralis 
retinae 


Raum,  der  sich  von  dem  Eintritt  des  verlangerten  Markes  in  die  Schadelhohle  bis 
an  das  Chiasma  nach  vorne  erstreckt,  und  der  sich  um  die  Medulla  oblongata 
herum  direkt  in  die  zwischen  letzterer  und  der  Unterflache  des  Kleinhirns  gelegene 
Cisterna  posterior  fortsetzt.  Durch  die  untere  und  obere  Apertur  des  IV.  Ven- 
trikels,  durch  das  Foramen  Magendii  und  den  Aquadukt,  kommuniziert  dieser  gro6e 
lakunare  Raum  an  der  Schadelbasis  mit  dem  zerebralen  Ventrikelsystem  (Fig.  283). 

Eine  Drucksteigerung  in  dem  letzteren  wird  sich  also  auch  in  der  Supra- 
vaginalscheide  des  Optikus  geltend  machen;  sie  wird  zunachst  die  Hiillen  des  Seh- 
nerven  ampullenartig  erweitern  (Fig.  287),  dann  aber  auch  zu  einer  Stauung  in 
den  Lymphgefafeen  und  in  den  Venen  des  Optikus  fiihren.  Dadurch  entsteht  eine 
Schwellung  und  ein  Odem  des  Sehnervenkopfes,  eine  Uberfullung  und  Schlange- 
lung  seiner  Venen  und  der  Venen  der  Retina,  die  unter  Umstanden  auch  zu  Blut- 
extravasaten  filhrt;  schliefelich  kommt  es 
zur  Degeneration  der  Sehnervenfasern,  also 
zur  sekundaren  Atrophic  der  beiden 
Optici. 

Die  Theorie  der  Entstehung  der  Stau- 
ungspapille auf  rein  mechanischem  Wege  er- 
klart  uns  auch,  weshalb  wir  dieses  differential- 
diagnostisch  so  aufeerst  wertvolle  Symptom 
manchmal  vermissen ,  trotzdem  ein  Hirn- 
tumor  vorhanden  ist.  Liegt  namlich  ein 
Fall  vor,  wie  ich  ihn  vorhin  geschildert 
habe,  hat  sich  die  Hirngeschwulst  am  Boden 
des  IV.  Ventrikels  oder  des  Aquadukts  ent- 
wickelt  und  zu  einer  Verlegung  desselben 

und  des  Foramen  Magendii  gefuhrt,  so  wird  sich  der  erhohte  Druck  im 
zerebralen  Ventrikelsystem  nicht  auf  die  Cisterna  posterior  und  magna  und 
also  auch  nicht  aut  den  Supravaginalraum  der  Optici  fortpflanzen  konnen,  und 
deshalb  wird  in  diesem  Falle  die  Stauungspapille  fehlen.  Wohl  aber  wird  es 
in  solchen  Fallen  zu  einer  primaren  Atrophic  der  Optici  kommen,  und  zwar 
durch  direkte  Kompression  des  Chiasmas.  Bei  einem  Verschlufe  des  Aqua- 
dukts oder  des  Foramen  Magendii  durch  den  Tumor  wird  ja  infolge  der  enormen 
Drucksteigerung  im  III.  Ventrikel  und  in  den  beiden  Seitenventrikeln  der  Boden 
des  III.  Ventrikels  blasig  ausgestiilpt,  und  durch  diese  Vorstiilpung  wird  das 
Chiasma  direkt  gegen  die  knOcherne  Unterlage  geprefet. 

Man  konnte  nun  meinen,  dafe  hierdurch  ebensowohl  zunachst  eine  Stauungs- 
papille zustande  kommen  miifete  wie  bei  einer  Kompression  des  Sehnerven  infolge 
eines  erhohten  Drucks  des  Liquor  cerebrospinalis  in  der  Optikusscheide.  Dies  ist 
jedoch  nicht  der  Fall,  und  zwar  aus  Grunden,  die  uns  die  topographische  Anatomic 
an  die  Hand  gibt. 

Eine  Drucksteigerung  im  Supravaginalraum  des  Optikus,  der  bis  zur  Sklera 
reicht,  trifft  den  Sehnerven  vor  der  Eintrittsstelle  der  zentralen  Gefafee  in  den- 


Fig.  287. 

Stauungspapille.  Schematisch.  AmpuUen- 
artige  Erweiterung  des  Supravaginalraums. 
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selben:  sie  wire)  also  zu  eiiicr  Kotnpression  der  V.  centralis  retinae  und  somit  zu 
einer  venOsen  Stauung  im  Sehnerven  und  in  der  Papille  desselben  fuhren.  Da- 
gegen  filhrt  der  Druck,  den  der  blasig  vorgestulpte  Boden  des  III.  Ventrikels  auf 
das  Chiasma  ausubt,  zur  Kompression  einer  Stelle,  die  weit  hinter  der  Eintritts- 
stelle  der  zentralen  Geftlfee  in  die  Optikusscheide  liegt  und  also  den  venosen  Ab- 
flufe  aus  dem  Sehnerven  und  aus  der  Papille  desselben  nicht  im  mindesten  beein- 
trachtigen  kann.  Deshalb  kommt  es  auch  nicht  zur  venOsen  Stauung  und  zur 
Stauungspapille.  Wohl  aber  fiihrt  die  Kompression  des  Chiasmas  zu  einer  direkten 
Druckatrophie  des  Sehnerven,  wie  sie  bei  dem  jungen  Menschen  mit  Schadel- 
rachitis  und  mit  akquiriertem  chronischem  Hydrocephalus  bestand,  den  Sie  fruher 
gesehen  haben  (Fig.  i6i). 

Diese  Theorie  der  mechanischen  Stauung  erklart  uns  auch  eine  Beobachtung, 
die  wir  nach  der  Eroffnung  der  Schadelhohle  sehr  oft  zu  machen  Gelegenheit 
haben.  Gelingt  es  dem  Chirurgen  nicht,  einen  Hirntumor  an  der  supponierten 
Stelle  aufzufinden  oder  ihn  auszuschalen,  weil  die  Geschwulst  zu  gro6  ist,  so  pflegt 
doch  fast  regelmafeig  eine  vorher  sicher  nachgewiesene  Stauungspapille  sich  rasch  zu- 
riickzubilden.  In  diesen  Fallen  hat  eben  die  angestaute  Zerebrospinalfltlssigkeit 
freien  Abflufe  aus  der  Trepanationsoffnung  gefunden,  und  damit  ist  die  Stauung 
im  Subarachnoidealraum,  in  der  Cisterna  magna  und  in  der  Optikusscheide  zuriick- 
gegangen. 

Obwohl  diese  mechanische  Theorie  die  topographisch-anatomischen  Ver- 
haltnisse  des  Subarachnoidealraums  und  seiner  Ausbuchtungen  aufs  sorgfaltigste 
berucksichtigt  und  die  Entstehung  und  das  eventuelle  Zuruckgehen  der  Stauungs- 
papille in  voUig  befriedigender  Weise  erklart,  ist  sie  in  neuerer  Zeit  von  verschie- 
denen  Seiten  angefochten  worden.  Zahlreiche  Ophthalmologen  erklaren  die  Stauungs- 
papille fur  die  Folge  einer  echten  Entztindung  des  Sehnerven,  die  durch  Toxine 
des  Tumors  hervorgerufen  sei.  Sie  vermeiden  deshalb  grundsatzlich  den  Ausdruck 
„ Stauungspapille"  und  ersetzen  ihn  durch  die  Bezeichnung  „Neuritis  optica"  und  „Pa- 
pillitis".  Ihrer  Ansicht  haben  sich  auch  einige  der  hervorragendsten  Neurologen  ange- 
schlossen.  Wie  mir  aber  scheint,  ist  diese  Theorie  —  wenigstens  zurzeit  —  noch 
nicht  genugend  fundiert.  Wir  wissen  heute  von  dem  Stoffwechsel  der  Tumoren 
und  von  ihrer  Toxinbildung  noch  viel  zu  wenig,  und  selbst  die  anatomisch-histo- 
logischen  Kennzeichen  einer  echten  Neuritis  sind  noch  viel  zu  unsicher,  als  dafa 
wir  ohne  weiteres  die  alte  Theorie  ganzlich  verlassen  mochten,  die  alle  klinischen 
Beobachtungen  bei  Hirngeschwulsten  in  vollig  befriedigender  Weise  erklart. 

86.  Ein  Fall  von  Tumor  der  vorderen  Schadelgrube. 

Wir  haben  als  letzte  der  zerebralen  AUgemeinsymptome  der  Hirngeschwtilste 
noch  die  Anomalien  zu  besprechen,  die  uns  in  dem  seelischen  Leben  der  Patienten 
entgegentreten.  Nur  seiten  fehlen  psychische  Alterationen  ganz;  es  kann  dies 
sem,  so  lange  die  Geschwulst  noch  klein  ist,  oder  auch,  wenn  sie  sich  an  be- 
stimmten  Stellen  des  Gehirns  entwickelt,  z.  B.  an  der  Basis  desselben,  namentlich  bei 
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den  Tumoren  der  mittleren  Schadelgrube.  Gevvohnlich  stellt  sich  mit  zunehmendem 
Wachstum  der  Geschvvulst  eine  mehr  oder  weniger  deutliche  Benommenheit 
ein.  Sie  ist  zuerst  nur  gering  und  wird  deshalb  im  Anfang  oft  iibersehen  oder 
von  den  AngehOrigen  des  Kranken  und  von  dem  Arzte  falsch  gedeutet.  Auch 
zu  demonstrieren  ist  dieses  Symptom  nicht  leicht.  Ich  will  es  aber  versuchen 
bei  einer  Patientin,  deren  Leiden  wir  bald  vier  Jahre  lang  im  Siechenhause  be- 
obachten. 

Es  ist  eine  6ojahrige  Frau,  deren  Intelligenz  schon  hochgradig  geschwacht 
ist.  Versuchen  wir  eine  Unterhaltung  mit  ihr  anzukniipfen,  so  wird  es  der  Kranken 
offenbar  schwer,  dem  Gesprach  zu  folgen;  haufig  erhalt  man  erst  auf  mehrfache 
Wiederholung  der  Frage  eine  Antwort.  La6t  man  die  Kranke  einige  Zeit  in 
Ruhe,  so  dammert  sie  vor  sich  hin,  und  man  mu6  sie  immer  aufs  neue  aus  ihrer 
Schlafsucht  aufriitteln,  wenn  man  irgendwelche  Auskunft  von  ihr  haben  will.  Ge- 
legentlich  passiert  es,  dafe  die  Patientin  in  ihrer  Benommenheit  Stuhl  und  Urin 
unter  sich  lafet  oder  auch  wahrend  des  Essens  einschlaft.  Sie  behalt  dann  den 
Bissen  im  Munde,  ohne  ihn  hinunterzuschlucken,  und  konnte  bei  mangelnder 
Achtsamkeit  des  Pflegepersonals  leicht  in  Erstickungsgefahr  geraten.  Zu  anderen 
Zeiten  sind  wir  dagegen  erstaunt  dariiber,  dafe  uns  die  Kranke  ziemlich  klare  Ant- 
worten  gibt,  wenn  wir  sie  aus  ihrem  Schlafzustand  aufgeriittelt  haben.  Es  ist  eben 
ofifenbar  die  Intensitat  der  Benommenheit  zu  verschiedenen  Zeiten  eine  verschie- 
dene,  und  manchmal  ist  sie  mit  einer  ausgesprochenen  Verwirrtheit  und  Desorien- 
tiertheit  verbunden.  So  haben  wir  Perioden  beobachtet,  in  denen  die  Kranke  im 
Hause  sich  nicht  zurechtfand,  indem  sie  die  Stockwerke  und  die  einzelnen  Zimmer 
verwechselte;  sie  legt  sich  zuweilen  anstatt  in  ihr  eigenes  Bett  in  das  Bett  einer 
anderen  Kranken,  ja  zu  einer  anderen  Patientin,  ohne  es  selbst  zu  merken.  Auch 
iiber  die  Tageszeiten  ist  sie  nicht  immer  orientiert;  eine  Zeitlang  hat  sie  sich 
wiederholt  bei  Tage  ausgezogen,  um  zu  Bett  zu  gehen,  weil  sie  meinte,  da&  es 
Abend  sei.  Diese  Desorientiertheit  ist  auch  den  Angehorigen  der  Kranken  vor 
4V2  Jahren  als  erstes  Symptom  des  Leidens  aufgefallen. 

Nachst  der  Benommenheit,  der  erheblichen  Abnahme  der  Intelligenz  und 
der  nur  zeitweise  auftretenden  Verwirrtheit  ist  bei  der  Kranken  noch  ein 
anderes  psychisches  Phanomen  vorhanden.  Die  Patientin  hat  namlich  die  eigen- 
tumliche  Neigung,  Witze  und  Wortspiele  zu  machen,  zu  reimen,  sich  selbst  zu 
ironisieren  und  dergl.  Dies  erscheint  um  so  auffalliger,  als  es  in  einem  merk- 
wiirdigen  Kontraste  zu  der  bedauernswerten  Lage  der  Kranken  steht.  Die 
Patientin  ist  dabei  keineswegs  in  euphorisch-gehobener  Stimmung;  sie  ist  viel- 
mehr  apathisch,  ja  zuweilen  hypochondrisch  deprimiert;  hypochondrische  Vor- 
stellungen,  wie  „sie  leide  an  Zungenkrebs"  und  dergl.  beschaftigen  sie  oft  tage- 
lang.  Wir  haben  es  also  hier  mit  einem  besonderen  psychischen  PhSnomen  zu 
tun,  das  uns  an  den  sogenannten  „Galgenhumor"  der  Gesunden  erinnert.  Dieses 
Phanomen  wird  keineswegs  selten  bei  den  Hirntumoren  beobachtet;  ja,  es  soil 
sogar  besonders  haufig  bei  den  Geschwulsten  des  Stirnhirns  vorkommen,  worauf 
Jastrowitz  zuerst  hingewiesen  hat.    Oppenheim  hat  das  Symptom  mit  dem 
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bezeichnenden  Namen  „Witzelsucht"  belegt;  eine  lokaldiagnostische  Bedeutung 
komnit  ihm  aber  nach  der  Ansicht  von  Bruns  und  E.  Moller  nicht  zu. 

Zeitweilig  wird  nun  das  psychische  Verhalten,  das  die  Kranke  bietet,  unter- 
brochen  durch  Zustilnde  voUkommener  Bewufetlosigkeit,  verbunden  mit  allgemeinen 
tonischen  und  klonischen  Krampfen.  Diese  Anfalle  unterscheiden  sich  in  nichts 
von  dem  klassischen  epileptischen  Insult.  Sie  sind  erst  mit  Beginn  des  jetzigen 
Leidens  eingetreten  und  haben  allmahlich  an  HSufigkeit  und  Starke  zugenominen. 
Anfallsweise  auftretende  Konvulsionen  gehOren  bekanntlich  zu  den  haufigsten 
Tumorsymptomen;  oftmals  tragen  sie  die  Charaktere  der  Jacksonschen  Rinden- 
epilepsie,  die  ich  Ihnen  bereits  zu  schildern  Gelegenheit  hatte.  Die  Krampf- 
anfalle  dieser  Art,  bei  denen  das  Bewufetsein  erhalten  oder  erioschen  sein 
kann,  zeichnen  sich  dadurch  aus,  dafe  sie  in  der  Art  ihres  Einsetzens  und 
ihrer  Ausbreitung  nach  ganz  bestimmten  Gesetzen  verlaufen.  Sie  gehoren 
zu  den  pragnantesten  Herdsymptomen,  welche  die  sicherste  Lokaldiagnose  ge- 
statten.  Zu  den  Allgemeinsymptomen  der  Hirntumoren  mussen  wir  dagegen  die- 
jenigen  Anfalle  rechnen,  die,  wie  es  bei  unserer  Patientin  der  Fall  ist,  unter  dem 
typischen  Bilde  des  allgemeinen  epileptischen  Insults  verlaufen.  Diese  Anfalle 
haufen  sich  mitunter  derart,  dafe  ein  sogenannter  „Status  epilepticus"  zustande 
kommt.  So  haben  wir  auch  bei  unserer  Patientin  wiederholt  im  Verlaufe  von 
wenigen  Stunden  eine  ganze  Reihe,  sieben  bis  zehn  Anfalle,  beobachtet. 

Wir  mussen  nun,  um  ein  vollstandiges  Bild  des  Krankheitszustandes  der 
Patientin  zu  gewinnen,  auch  die  vorhandenen  somatischen  Sj'mptome  und  den 
Verlauf  des  Leidens  in  Betracht  ziehen,  soweit  wir  denselben  selbst  beobachlet 
haben.  Bei  der  Aufnahme  der  Kranken  im  Siechenhaus  w^ar  ihr  Sehvermogen 
noch  ganz  normal;  die  Pupillen  reagierten  prompt  auf  Lichteinfall  und  bei  der 
Akkommodation,  und  Storungen  in  der  Beweglichkeit  der  Bulbi  waren  nicht  vor- 
handen.  Wohl  aber  bestand  damals  schon  auf  dem  linken  Auge  eine  ausgebildete 
Stauungspapille,  wahrend  am  rechten  Auge  der  erste  Beginn  einer  solchen 
nachzuweisen  war.  Erst  ein  Jahr  spater  fiel  uns  am  Gang  und  am  Benehmen  der 
Kranken  auf,  dafe  ihre  Sehkraft  abgenommen  haben  miisse,  und  auf  Befragen  gab 
sie  uns  auch  an,  dafe  sie  „von  Tag  zu  Tag"  schlechter  sahe.  Eine  wiederholte 
Untersuchung  in  der  damaligen  Zeit  ergab  auch,  dafe  im  Verlauf  der  nachsten 
Monate  die  Stauungspapille  in  eine  Sehnervena trophic  auf  beiden  Augen 
iiberging.  Jetzt  besteht  eine  totale  Amaurose;  die  Pupillen  sind  iiber  mittel- 
weit  und  gleich;  sie  reagieren  auf  Licht  und  Akkommodation  nicht  mehr.  Augen- 
muskellahmungen  sind  nicht  eingetreten;  wohl  aber  besteht  ein  deutlicher -Ny- 
stagmus. '  ^ 

Auch  das  Geruchsverm5gen  der  Kranken  war  bei  der  Aufnahme  vollkommen 
normal;  jetzt  hat  die  Patientin  keine  Geruchswahrnehmung  mehr,  weder  rechts, 
noch  links.    Seit  vielen  Jahren  besteht  eine  geringe  Schwerhorigkeit. 

StOrungen  von  seiten  der  iibrigen  Hirnnerven  sind  nicht  vorhanden,  ebenso- 
wenig  Storungen  der  Sprache. 
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Selten  klagt  die  Kranke  spontan  uber  Kopfschmerzen;  auf  Befragen  gibt  sie 
aber  an,  dafe  sie  standig  einen  dumpfen  Druck  im  ganzen  Kopf,  „im  Hirn",  ver- 
spiirt,  den  sie  nicht  genauer  zu  lokalisieren  vermag.  Bei  der  Perkussion  des 
Schiidels  scheint  eine  besondere  Klopfempfindlichkeit  etwa  zwei  Finger  breit  nach 
aufeen  vom  rechten  Tuber  frontale  vorhanden  zu  sein.  Wenigstens  werden  die 
Schmerzaufeerungen  der  Patientin  beim  Beklopfen  dieser  Stelle  gewohnlich  etwas 
lebhafter,  und  oft  schreit  sie  auch  unwillig  auf:  „Horen  Sie  doch  auf,  Sie  tun  mir 
weh!" 

Am  Rumpf  und  an  der  Wirbelsaule  sind  keine  Anomalien  nachzuweisen. 
Der  Puis  ist  nicht  verlangsamt;  seine  Frequenz  betragt  72.  Auch  an  den  oberen 
Extremitaten  sind  keine  motorischen  oder  sensiblen  Lahmungserscheinungen  vor- 
handen.   Nur  die  Reflexe  sind  samtlich  lebhaft. 

Das  gleiche  gilt  fiir  die  Beine.  Die  Kniephanomene  sind  beiderseits  sehr 
lebhaft;  die  Achillessehnenreflexe  sind  in  normaler  Weise  vorhanden;  Fufeklonus 
ist  nicht  auszulosen,  ebensowenig  das  Babinskische  Phanomen.  Der  Gang  ist 
langsam,  bedachtig  und  etwas  unsicher,  wie  es  der  Blindheit  und  der  Ortsun- 
kenntnis  der  Kranken  entspricht;  Storungen  der  Koordination  und  das  Rom- 
bergsche  Phanomen  fehlen. 

Auch  Lahmungszustande  von  seiten  der  Blase  und  des  Mastdarmes  sind  nicht 
vorhanden.  Die  zeitweilig  auftretende  Unreinlichkeit  der  Kranken  ist  auf  ihre 
Schlafsucht  und  ihre  Demenz  zuriickzufuhren. 

Das  Gesamtergebnis  unserer  Untersuchung  ist  also  ein  recht  sparliches.  Nur 
von  seiten  einiger  Hirnnerven  bezw.  der  hoheren  Sinnesorgane  sind  greilbare 
Krankheitserscheinungen  vorhanden :  der  Verlust  des  Geruchsvermogens,  von  dem 
wir  nicht  einmal  wissen,  ob  er  nicht  etwa  durch  die  Demenz  und  Konzentrations- 
unfahigkeit  der  Kranken  vorgetauscht  wird,  oder  ob  er  wirklich  vorhanden  ist,  und 
die  Optikusatrophie,  die  aus  einer  Stauungspapille  hervorgegangen  ist.  Aufeerdem 
sind  vorhanden:  ein  dumpfer  allgemeiner  Kopfschmerz  und  Schwindel,  wie  es 
scheint,  nicht  mehr  hochgradig,  eine  Klopfempfindlichkeit  in  der  Gegend  der 
rechten  Schlafe,  epileptische  Krampfanfalle  und  auf  psychischem  Gebiete:  Be- 
nommenheit  und  fortschreitende  Demenz,  zeitweilig  Verwirrtheit  und  Witzelsucht. 

Diese  Symptome  geniigen  aber,  um  eine  sichere  Diagnose  zu  stellen,  die  das 
vorhandene  schwere  Krankheitsbild  vollauf  erklart. 

Wenn  wir  zunachst  einmal  von  dem  Erloschensein  des  Geruchsvermogens 
absehen,  erkennen  wir  in  alien  ubrigen  Krankheitserscheinungen  eine  Reihe  der 
typischen  zerebralen  Allgemeinsymptome,  die  fiir  den  Hirn tumor  charakteristisch 
sind.  Vor  allem  die  sekundare  Optikusatrophie,  die  aus  einer  Stauungspapille  her- 
vorgegangen ist. 

Einzelne  Allgemeinsymptome  fehlen  allerdings:  die  Pulsverlangsamung  und 
das  Erbrechen.  Wir  wissen  aber,  dafe  gerade  diese  Symptome  bei  einer  ganz  all- 
mahlichen  Entwickelung  des  Leidens  und  bei  einem  protrahierten  Verlauf  desselben 
dauernd  oder  wenigstens  sehr  lange  Zeit  fehlen  konnen;  und  deshalb  darf  es  uns 
nicht  erstaunen,  dafe  wir  sie  hier  vermissen. 
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Die  Diagnose:  „Tumor  cerebri"  ist  also  sicher.  Eine  Lokalisationsdiagnose 
werden  wir  aber  wohl  kaum  stellen  kOnnen,  hOchstens  eine  Wahrscheinlichkeits- 
diagnose.  Es  fehlen  ja  in  dem  Krankheitsbilde  die  Herdsymptome  des  Tumors 
vollstandig.  Dies  ist  aber  fUr  die  Lokalisation  der  supponierten  Geschwulst  keines- 
wegs  ohne  Belang;  wir  kOnnen  vielmehr  aus  dem  Fehlen  der  Herdsymptome  mit 
Sicherheit  einen  Schlufe  ziehen,  in  welchen  Gegenden  des  Gehirns  der  Tumor 
nicht  sitzen  kann,  namlich  in  alien  denjenigen  Hirngebieten,  deren  Lasion  eben 
Herdsymptome  machen  wiirde.  AusschlieSen  konnen  wir  mit  Sicherheit  die  moto- 
rischen  Rindenfelder,  die  Sprachregion  und  den  Okzipitallappen  nebst  ihrer  Stab- 
kranzfaserung,  die  zentralen  Ganghen  und  die  Vierhugel,  sowie  die  Basis  der 
mittleren  und  hinteren  Schadelgrube,  Hirnschenkel,  Brucke,  Medulla  oblongata  und 
Kleinhirn. 

Nach  Ausschlufe  dieser  Hirngebiete  bleiben  uns  iibrig:  die  vorderen  Partien 
des  Stirnhirns,  der  Lobus  parietalis  beider  Hemispharen  und  der  rechte  Schlafen- 
lappen  nebst  dem  Centrum  semiovale,  soweit  es  nicht  dem  motorischen  Stabkranz 
angehort,  und  schlie&lich  der  Balken.  Eine  sichere  Lokaldiagnose  bei  Tumoren 
dieser  Gebiete  ist  oft  unmoglich;  am  ersten  ist  sie  wohl  noch  bei  Tumoren  des 
Stirnhirns  zu  stellen,  aber  auch  dann  nur,  wenn  sie  in  den  hinteren  Partien  des- 
selben  zur  Entwickelung  kommen.  Bruns  hat  zuerst  im  Jahre  1892  darauf  auf- 
merksam  gemacht,  dafe  in  diesen  Fallen  eine  eigenartige  Gleichgewichtsstorung 
beim  Stehen  und  Gehen  beobachtet  wird,  und  hat  ihr  den  Namen  „frontale  Ataxic" 
beigelegt.  Bruns  fuhrt  dieses  Symptom  auf  eine  Parese  der  fur  die  Bewegungen 
des  Rumpfes  in  Betracht  kommenden  Muskeln  zuruck,  deren  kortikale  Zentren  ja 
im  Fufee  der  ersten  Stirnwindung  angenommen  werden.  Es  ist  wohl  nicht  zu  be- 
streiten,  dafe  eine  solche  Parese  wohl  imstande  ist,  das  Gehen  und  Stehen  in  er- 
heblicher  Weise  durch  Hin-  und  Herschwanken  des  Rumpfes  und  die  damit  ver- 
bundene  Unmoglichkeit  der  Erhaltung  des  Gleichgewichts  zu  storen.  Tatsachlich 
ist  denn  auch  die  frontale  Ataxie  wiederholt  bei  Tumoren  des  Stirnhirns  be- 
obachtet worden. 

Fehlt  dieses  Symptom,  so  ist  damit  allerdings  eine  Geschwulst  dieser  Gegend 
auch  nicht  ausgeschlossen;  hochstens  wird  es  unwahrscheinlich,  dafe  sie  die  Rinden- 
gebiete  fur  die  Muskulatur  des  Rumpfes  erreicht. 

Wenn  wir  nun  in  unserem  Falle  wenigstens  versuchen  wollen,  uns  eine  Vor- 
stellung  iiber  den  Sitz  der  Geschwulst  zu  bilden,  so  sind  nur  wenige  der  be- 
obachteten  Symptome  hierzu  geeignet:  die  Klopfempfindlichkeit  zwei  Finger  breit 
aufeerhalb  des  Tuber  frontale  der  rechten  Seite,  die  Witzelsucht  und  die  aller- 
dings zweifelhafte  Anosmie.  Diese  drei  Symptome  weisen  uns  auf  das  Stirnhirn 
hin  und  zwar  auf  die  vorderen  Partien  desselben  und  auf  die  rechte  Hemisphare. 
Wir  vermuten  also  wohl,  dafe  hier  ein  Tumor  im  rechten  Fr o ntall ap p e n 
vorliegt;  aber  wir  sind  nicht  imstande,  eine  sichere  Lokaldiagnose  zu  stellen. 

Schliefalich  noch  ein  Wort  iiber  die  mutmafeliche  anatomische  Natur  des 
supponierten  Tumors.    Man  kann  die  Hirngeschwtllste  im   allgemeinen  in  vier 
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Gruppen  einteilen:  i.  die  eigentlichen  Neoplasmen  im  engeren  Sinne,  die  meist 
primar  in  der  SchadelhOhle  entstehen  oder  in  selteneren  Fallen  als  Metastasen 
von  Geschwiilsten  anderer  Organe  ausgehen;  2.  die  infektiosen  Granulome:  den 
Solitartuberkel  und  das  Gumma;  3.  die  parasitaren  Geschwulste,  bedingt  durch 
die  Finne  der  beim  Menschen  vorkommenden  Tdenia  solium,  den  Cysticercus 
cellulosae,  oder  durch  die  Finne  des  Hundebandwurms,  den  Echinococcits  unilo- 
cularis,  und  4.  die  Aneurysmen  der  basalen  Hirnarterien  und  das  umschriebene 
Hamatom  der  Dura  mater. 

Am  haufigsten  sind  die  Tumoren  der  ersten  Gruppe,  namentlich  das  primare 
Sarkom  und  Gliom  und  die  Karzinom-  oder  Sarkom-Metastase.  Sie  iibertreffen 
alle  anderen  Geschwulste  des  Gehirns  derart  an  Haufigkeit,  dafe  wir  mit  Fug  und 
Recht  die  letzteren  aufeer  acht  lassen  diirfen,  wenn  uns  nicht  besondere  Momente, 
eine  vorausgegangene  syphilitische  Infektion,  eine  hereditare  tuberkulose  Belastung 
usf.,  auf  die  Moglichkeit  ihres  Vorhandenseins  hinweisen.  Metastatische  Tumoren 
anzunehmen,  sind  wir  natiirlich  nur  dann  berechtigt,  wenn  wir  in  einem  anderen 
Organ  die  primare  Geschwulst  nachgewiesen  haben. 

Jst  dies  nicht  der  Fall,  so  miissen  wir  in  erster  Linie  an  das  primare  Sarkom 
oder  Gliom  denken.  Der  Verlauf  beider  gestaltet  sich  insofern  verschieden,  als 
die  Gliome  meist  wesentlich  langsamer  verlaufen  als  die  Sarkome  und  infiltrierend 
wachsen,  wobei  sie  die  nervosen  Gewebe  auseinanderschieben,  zunachst  ohne  sie 
zu  zerstoren.  Aber  ein  sicherer  Anhaltspunkt  fur  die  Diagnose  der  Natur  des 
Tumors  ist  aus  dem  Verlauf  des  Leidens  nicht  zu  gewinnen,  weil  besonders 
gefafereiche  Gliome  und  die  Angiosarkome  der  hinteren  Schadelgrube  infolge 
profuser  Blutungen  in  die  Geschwulst  sehr  rasch  zum  Tode  fiihren,  und  anderer- 
seits  namentlich  die  derben  Fibrosarkome  im  Durchschnitt  noch  langsamer  zu  ver- 
laufen pflegen  als  die  Gliome. 

So  bereitet  uns  die  Artdiagnose  der  Hirngeschwiilste  fast  in  jedem  Fall 
grofee  und  oft  uniiberwindliche  Schwierigkeiten.  Und  wenn  uns  auch  bei  sorg- 
faltiger  Untersuchung,  namentlich  bei  haufiger  Untersuchung  des  Augenhinter- 
grunds,  in  den  meisten  Fallen  das  Vorhandensein  eines  Hirntumors  nicht  entgehen 
wird,  so  werden  wir  bezuglich  der  anatomischen  Natur  der  Geschwulst  gewohn- 
lich  nur  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  stellen  konnen,  und  nur  bei  einer  ge- 
wissen  Anzahl  von  Fallen  wird  uns  eine  sichere  Lokaldiagnose  gelingen. 

87.  Ein  Fall  von  Tumor  der  mittleren  Schadelgrube. 

Der  Kranke,  ein  55jahriger  Kaufmann,  hat  im  Alter  von  sechs  Jahren  einen 
Fall  auf  den  Kopf  erlitten,  an  den  sich  keine  zerebralen  Symptome  angeschlossen 
haben  sollen.  Doch  macht  uns  der  Kranke,  der  in  hohem  Grade  schwerhOrig  ist, 
die  prazise  Angabe,  dafe  er  seit  der  Kindheit  an  rechtsseitigem  Ohrensausen  leidet. 
Er  war  gesund  bis  zum  Winter  1888/89;  damals  —  also  in  seinem  35.  Lebens- 
jahre  —  will  er  plOtzlich  in  der  rechten  Seite  des  Kopfes  einen  Schmerz  verspurt 
haben,  auf  den  ein  heftiger  Schwindelanfall  folgte,  und  seit  jener  Zeit  ist  er  nicht 
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melir  schmerzfrei  gewesen.  Der  Kranke  lokalisiert  den  Schmerz  an  eine  ziem- 
lich  zirkumskripte  Stelle,  in  die  Gegend  der  rechten  Schlafe,  nach  dem  rechten 
Auge,  nach  dem  Scheitel  und  dem  Hinterhaupt  zu  ausstrahlend.  Der  Schmerz  ist 
ein  anhaltender  und,  wie  es  scheint,  sehr  hochgradig.  Seit  1894  treten  nun  noch 
anfallsvveise  aufeerst  heftige  Exazerbationen  dieses  Schmerzes  auf;  anfangs  nur  alle 
paar  Monate,  spater  alle  paar  Wochen,  seit  sechs  Jahren  fast  tSglich,  bald  vier-  bis 
fiinfmal  am  Tage,  bald  viel  ofter.  Der  Patient  bezeichnet  diese  Exazerbationen  als 
„krampfartige  Schmerzanfalle",  in  denen  es  ihm  zu  Mute  sei,  als  wenn  sein  Gehirn 
aus  dem  Schadel  herausgepre&t  werde.  Diese  Schmerzattacken  treten  mitunter 
ohne  jeden  erkennbaren  Grund  und  scheinbar  ohne  Sufeeren  Anlafe  ein;  anderer- 

seits  aber  hat  der  Kranke  —  und  wie 
ich  glaube,  ganz  richtig  —  beobachtet, 
dafe  die  Schmerzanfalle  ausgelast  werden, 
wenn  er  sich  biickt,  wenn  er  bei  der  Stuhl- 
entleerung  stark  pressen  mu6  und  auch 
wenn  sein  Kopf  oder  Nacken  stark  ab- 
gekuhlt  wnrd.  Er  hat  sich  deshalb  ge- 
wohnt,  ein  Kappchen  zu  tragen,  wie  er 
iiberhaupt  ein  aufeerst  grofees  Warme- 
bedurfnis  zu  haben  scheint. 

Von  diesen  Schmerzen,  die  der 
intelligente  Kranke  in  das  Innere  des 
S  chad  els  verlegt,  unterscheidet  er  eine 
andere  Art  von  Schmerzen  uber 
dem  rechten  Auge  und  in  der  rechten 
Wangengegend ,  ausstrahlend  in  die 
Zahnreihen  des  Ober-  und  Unterkiefers 
und  nach  dem  Kinn  zu.  Sie  sind  nicht 
anhaltend,  sondern  treten  anfallsweise  auf, 
ganz  nach  Art  einer  Neuralgic  des 


Fig.  288. 

Protrusion  des  rechten  Bulbus  in  einem  Falle 
von  Tumor  des  rechten  Keilbeinflugels. 
Eigene  Beobachtung. 


N.  trigeminus,  auf  dessen  Gebiet  sie 
sich  auch  beschranken.  Ist  die  Intensitat 
dieser  Schmerzen  eine  besonders  grofee,  so  kommt  es  reflektorisch  zu  einem 
Tic  convulsif,  vorwiegend  in  der  rechtsseitigen  Gesichtsmuskulatur,  aber  auch  links. 
Das  erste  Auftreten  dieser  neuralgiformen  Schmerzen  liegt  bereits  13 — 14  Jahre 
zuruck.  Lange  Zeit  hindurch  waren  diese  Schmerzen  die  einzigen  Krankheits- 
symptome.  Erst  vor  zehn  Jahren  bemerkte  der  Kranke  eine  Abnahme  seirfces 
Seh ver m  ogens,  und  zwar  zunachst  auf  dem  rechten,  seit  1900  auch  auf  dem 
linken  Auge.  Langsam  und  ganz  allmahlich  hat  seine  Sehkraft  seitdem  weiter 
abgenommen;  im  Oktober  1901  bestand  rechts  bereits  eine  totale  Amaurose, 
und  links  sieht  der  Patient  heute  nur  noch  Handbewegungen.  Aufaerdem  ist  aber 
im  Laufe  des  letzten  Jahrzehnts  das  rechte  Auge  mehr  und  mehr  aus  der  Orbita 
hervorgetreten  (Fig.  288),  und  zwar  soli  diese  Protrusio  bulbi  nach  Aussage  des 
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Patienten  Schwankungen  unterliegen.  Sie  soli  zur  Zeit  der  heftigen  Kopfschmerz- 
anfalle  starker  sein,  vvahrend  in  der  anfallsfreien  Zeit  das  Auge  wieder  etwas  zu- 
ruckzutreten  scheint.  Aufeerdem  soli  im  Jahre  1889  im  Anschlufe  an  eine  Influenza 
—  vvahrend  der  damaligen  ersten,  grofeen  Influenzaepidemie  —  eine  passagere 
rechtsseitige  Ptosis  bestanden  haben,  die  bei  einer  elektrischen  Behandlung  rasch 
zuriickgegangen  ist.  Begreiflicherweise  ist  der  Schlaf  des  Patienten  durch  die 
intensiven  Schmerzen  derart  gestort,  dafe  er  zu  narkotischen  Mitteln  greifen  mufe. 
Storungen  des  Bevvufetseins,  Ubelkeit  und  Erbrechen,  Konvulsionen  und  Krampfe 
sind  niemals  vorhanden  gewesen,  auch  keine  psychischen  Alterationen,  und  noch 
heute  ist  die  Intelligenz  des  Kranken 
vollig  intakt. 

Objektiv  lassen  sich  nur  wenig 
Krankheitsanzeichen  nachweisen,  zu- 
nachst  die  Sehstorung  des  Kranken. 
Sie  besteht  in  einer  temporalen 
Hemianopie  auf  dem  linken  Auge 
mit  hemian  opischer  Pupillen- 
reaktion  bei  totaler  Amaurose 
des  rechten  Auges  (Fig.  289).  Das 
eigenartige  Pupillenphanomen  weist  uns 
darauf  bin,  dafe  eine  Lasion  des  rechten 
Tractus  opticus  oder  des  Chiasmas  vor- 
liegt  (S.  230).  Der  Gesichtsfelddefekt 
lafet  sich  wenigstens  in  grober  Weise 
leicht  demonstrieren.  Wenn  ich  mich 
dem  Patienten  gegeniiberstelle ,  ihn 
mein  Auge  fixieren  lasse  und  ihn  auf- 
fordere,  anzugeben,  ob  er  meine  Hand 
sieht,  die  ich  von  aufeen  her  in  sein  Gesichtsfeld  hineinbewege,  so  wird  er  in  dem 
Augenblicke  „  Jetzt"  sagen,  in  dem  meine  Hand  die  vertikale  Mittellinie  seines  Gesichts- 
feldes  ilberschreitet.  In  der  temporalen  Halfte  desselben  ist  also  sein  Sehvermogen 
erloschen.  Deshalb  bezeichnen  wir  die  Storung  als  „temporale  Hemianopie".  Wie 
sie  zustande  kam,  ist  nicht  mehr  festzustellen,  weil  ihre  Entstehung  nicht  beobachtet 
worden  ist.  Es  liegen  hier  drei  Moglichkeiten  vor  (Fig.  290);  erstens  kann  zu  einer 
bitemporalen  eine  linksseitige  homonyme  bilaterale  Hemianopie  hinzugetreten  sein 
oder  umgekehrt  (A).  Die  StOrung  ware  in  diesem  Fall  bedingt  durch  eine  Lasion 
unmittelbar  vor  oder  hinter  dem  Chiasma  als  Ursache  der  bitemporalen  und  einer 
gleichzeitigen  Lasion  des  rechten  Traktus  als  Ursache  der  linksseitigen  homo- 
nymen  bilateralen  Hemianopie.  Die  zweite  Moglichkeit  ware  die,  dafe  zu  einer 
Lasion  des  Chiasmas  als  Ursache  der  bitemporalen  Hemianopie  eine  Aff'ektion  des 
rechten  Sehnerven  hinzugetreten  ist,  die  zu  voUiger  Erblindung  des  rechten  Auges 
gefuhrt  hat  (B).  Und  die  dritte  M5glichkeit  schliefelich  ware,  dafe  die  zur  Amaurose 
fiihrende  rechtsseitige  Optikusatrophie  sich  zu  einer  linksseitigen  homonymen  bila- 
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Fig.  289. 

Temporale  Hemianopie  auf  dem  linken  Auge  in 
einem  Falle  von  Tumor  des  rechten  Keilbeinfliigels 
.  (Amaurose  des  rechten  Auges). 
Eigene  Beobachtung. 
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teralen  Hemianopie  hinzugesellt  hat,  als  Folge  einer  Lasion  des  rechten  Traktus  (C). 
Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergibt  nun  tatsiichlich  auf  dem  rechten  Auge 
eine  totale  O ptiku satrop hie,  so  da6  wir  wohl  berechtigt  sind,  cine  der  beiden 
letzten  MOglichkeiten  als  Ursache  des  bestehenden  Gesichtsfelddefektes  anzu- 
nehmen.  Auch  am  linken  Auge  ist  seit  Jahren  eine  vorgeschrittene  Optikusatrophie 
vorhanden,  die  indessen  noch  nicht  zur  Amaurose  gefuhrt  hat.  Ob  am  rechten 
Auge  Augenmuskellahmungen  vorhanden  sind  und  welche,  ist  bei  der  Beweghch- 
keitsbehinderung  des  Bulbus  infolge  der  bestehenden  Protrusion  schwer  zu  beur- 
teilen.  Zweifellos  ist  ein  leichter  Abduktionsdefekt  vorhanden,  vielleicht  auch  eine 
Parese  des  M.  rectus  superior.  Am  linken  Auge  dagegen  scheinen  Augenmuskel- 
lahmungen zu  fehlen.    Von  seiten  der  iibrigen  Hirnnerven  ist  nur  der  rechte 


Fig.  290. 

Temporale  Hemianopie  auf  dem  linken  Auge  bei  Amaurose  des  rechten  Auges.  Verschiedene 

Moglichkeiten  ihrer  Entstehung. 

A  Bitempoi  ale  und  linksseitige  homonyme  biLiterale  Hemianopie,  B  Bitemporale  Hemianopie  und  Atrophic  des  rechten  Seh- 
nerven,  C  Linlcsseitige  homonyme  bilaterale  Hemianopie  und  Atrophie  des  rechten  Sehnerven. 

N.  trigeminus  in  den  Krankheitsprozefe  einbezogen;  im  ganzen  Gebiet  desselben 
ist  eine  geringe  Herabsetzung  der  verschiedenen  Qualitaten  der  Sensibilitat  un- 
verkennbar;  auch  sind  die  Austrittsstellen  der  drei  Aste  des  Nerven  aufeerst  druck- 
empfindlich.  Im  Gebiet  des  Fazialis  besteht,  rein  reflektorisch  ausgelGst,  ein  Tic 
convulsif. 

Am  Schadel  ist  im  Bereich  der  Stelle,  an  die  der  Kranke  seine  eigentlicljen 
Kopfschmerzen  verlegt,  eine  deutliche  perkutorische  Empfindlichkeit  vttr- 
handen,  also  etwa  handbreit  iiber  dem  rechten  aufeeren  Gehcirgang  und  etwas 
weiter  nach  vorn.  Aufeerst  druckschmerzhaft  sind  ferner  die  Austrittsstelle  des 
rechten  N.  occipitalis  major  und  auch  die  QuerfortsStze  der  Hals- 
wirbelsaule,  besonders  rechts.  Am  Rumpfe  und  an  den  Extremitaten  sind  keine 
sensiblen  und  motorischen  Lahmungs-  oder  Reizerscheinungen  nachzuweisen ;  die 
Reflexe  sind  normal,  und  auch  Storungen  der  Sphinkteren  sind  nicht  vorhanden. 
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Zerebrale  Herderscheinungen,  wie  wir  sie  beim  Hirntumor  zu  treffen 
pflegen,  fehlen  also  in  dem  Krankheitsbilde  voUstandig,  und  auch  allgemeine 
Tumorsymptome,  wie  Ubelkeit,  Erbrechen,  Bewufetseinstriibung  und  Pulsverlang- 
samung,  sind  niemals  vorhanden  gewesen;  die  Pulsfrequenz  betrSgt  durchweg 
etwa  72  in  der  Minute.    Vielleicht  konnten  die  Kopfschmerzen  als  zerebrale  All- 


Fig.  291. 

Schadelbasis  mit  den  Sinus  der  harten  Hirnhaut  und  mit  den  Hirnnerven. 


gemeinerscheinungen  gedeutet  werden;  aber  ihre  Einseitigkeit  und  die  prazise 
zirkumskripte  Lokalisation  derselben  weisen  uns  auf  eine  ganz  bestimmte  Stelle 
auf  der  rechten  Schadelseite  bin,  und  auch  ihre  Eigenart  mufe  es  uns  fraglich  er- 
scheinen  lassen,  ob  wir  es  bier  mit  einer  zerebralen  Allgemeinerscheinung  zu  tun 
haben.  Es  handelt  sich  ja  offenbar  nicht  um  den  allgemeinen,  tiefen  und  dumpfen 
Schmerz  und  Druck,  wie  er  sonst  wohl  fiir  den  Tumor  cerebri  charakteristisch 
ist,  sondern  um  sehr  heftige,  brennende  und  bohrende  Schmerzen,  die  der  Patient 


530 


Die  zerebralen  Allgemeinerscheinungen.    Hydrocephalus  internus  und  Hirntumor. 


schart'  lokalisieren  vermag.  Diese  Eigenart  der  Schmerzen  weist  uns  direkt 
auf  die  clufeerst  empfindlichen  Hirnhilute,  speziell  auf  die  Dura  mater,  und  auf  die 
Knochen  des  Schadels  hin.  Wir  beobachten  sie  besonders  bei  GeschwQlsten, 
die  in  der  Dura  oder  im  Knochen  sitzen,  am  konstantesten  bei  Tumoren  der 
Schadelbasis. 

Auf  die  Schadelbasis,  und  zwar  auf  die  rechte  Seite  derselben,  weist  uns  aber 
audi  noch  ein  Teil  der  anderen  Krankheitserscheinungen  hin,  die  wir  bei  dem 
Patienten  festgestellt  haben:  die  SehstOrung,  sowie  die  Reiz-  und  Lahmungs- 
erscheinungen  in  den  sensiblen  Fasern  des  rechten  Trigeminus.  VergegenwSrtigen 
Sie  sich  die  Konfiguration  der  Schadelbasis,  speziell  der  beiden  mittleren  Schadel- 
gruben.  In  der  Mitte  derselben  liegt  die  Sella  turcica  des  Keilbeins,  vorn 
wird  sie  jederseits  durch  die  Fissura  orbitalis  superior  des  grofeen  Keilbein- 
flugels,  hinten  durch  die  Pyramide  des  Felsenbeines  begrenzt.  Mit  den  Knochen 
der  Schadelbasis  fest  verwachsen  ist  die  Dura  mater;  auf  ihr  liegen  von  Hirn- 
nerven  in  der  mittleren  Schadelgrube  von  aufien  nach  innen  der  Trigeminus,  die 
Augenmuskelnerven:  Abduzens,  Trochlearis  und  Okulomotorius,  und  in  der  Mitte 
auf  der  Sella  turcica  das  Chiasma,  von  dem  die  beiden  Sehnerven  durch  die  Foramina 
optica  des  kleinen  Keilbeinfliigels  in  die  Orbita  verlaufen  (Fig.  291).  Ein  Tumor 
in  der  rechten  mittleren  Schadelgrube,  speziell  ein  auf  dem  grofeen 
Keilbeinflugel  in  der  Nahe  der  Fissura  orbitalis  superior  gelegener  Tumor,  wird 
durch  Einbeziehung  der  Dura  mater  die  aufeerst  heftigen  lokalisierten  Schmerzen 
auf  der  rechten  Schadelseite  und  durch  Reizung  des  Trigeminus  die  rechtsseitige 
Gesichtsneuralgie  bei  unserem  Kranken  auslosen  mussen.  Wenn  dieser  Tumor 
durch  die  Fissura  orbitalis  superior  hindurch  einen  Druck  auf  das  retrobulbare 
Gewebe  der  rechten  Augenhohle  ausiibt,  so  wird  auch  die  vorhandene  Protrusio 
bulbi  eine  vollkommen  befriedigende  Erklarung  finden. 

Auch  die  beobachtete  Sehstorung  weist  uns  auf  die  rechte  Seite  der  mitt- 
leren Schadelgrube  hin.  Die  Anal3^se  des  Zustandekommens  der  vorhandenen 
temporalen  Hemianopie  am  linken  Auge  liefe  uns  fur  dasselbe  drei  Moglichkeiten 
erkennen.  In  jedem  Falle  mufeten  wir  eine  Lasion  des  rechten  Traktus  oder 
Nervus  opticus  annehmen;  fraglich  blieb  nur,  ob  es  sich  um  eine  Lasion  b  eider 
handelt  oder  um  eine  Lasion  eines  derselben  in  Gemeinschaft  mit  einer 
Chiasmalasion.  Ein  sicherer  Entscheid  ist  aus  der  beobachteten  Storung  uber- 
haupt  nicht  zu  treffen.  Aber  eine  gleichzeitige  Affektion  des  rechten  Nervus  und 
Traktus  lafet  sich  sehr  wohl  mit  der  Annahme  eines  Tumors  an  der  bezeichneten 
Stelle  in  Einklang  bringen;  wir  haben  alsdann  die  Lasion  als  direkte  Druck- 
wirkung  des  Tumors  aufzufassen.  Das  Fehlen  von  rechtsseitigen  Augenmuskfel- 
lahmungen  spricht  nicht  gegen  diese  Annahme.  Allerdings  verlaufen  Abduzens, 
Trochlearis  und  Okulomotorius  an  der  Schadelbasis  zwischen  Trigeminus  und 
Chiasma,  und  man  konnte  vielleicht  a  priori  erwarten,  dafa  ein  Tumor,  der  Trige- 
minus und  Traktus  schadigt,  auch  sie  in  Mitleidenschaft  ziehen  und  zur  Ophthalmo- 
plegie  fuhren  mufete.  Diese  Nerven  sind  aber  an  der  inkriminierten  Stelle 
durch  ihren  Verlauf  im  Sinus  cavernosus  geschtUzt  (Fig.  292).    Lateral  von  der 
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Carotis  interna  liegt,  vom  Sinusblut  umspQlt,  der  Abduzens;  der  Okulomotorius 
springt  nicht  selten  in  den  vorderen  Partien  des  Sinus  cavernosus  frei  in  dessen 
Lumen  vor,  und  der  Trochlearis  ist  in  die  laterale  Kante  des  Sinus  eingelassen. 
Hier  kOnnen  diese  Augenmuskelnerven  einem  andrangenden  Druck  ausweichen, 
was  dem  Tractus  opticus  und  dem  Trigeminus  nicht  moglich  ist. 

Nun  werden  Sie  aber  wohl  den  Einwand  erheben,  dafe  bei  dem  Patienten 
aucii  eine  linksseitige  Sehnervenatrophie  vorhanden  ist,  und  dafe  diese  Storung 
wohl  kaum  durch  einen  Tumor  in  der  rechten  mittleren  Schadelgrube  zu  erklaren 
sein  diirfte.  Diese  linksseitige  Optikusatrophie  ist  als  direkte  Folge  der  rechts- 
seitigen  Traktuslasion  aufzufassen.  In  welcher  Weise  sie  zustande  kommt,  ist 
fruher  (S.  236 — 238)  ausfiihrlich  erortert  worden. 

So  ist  also  im  vorliegenden  Falle  die  Diagnose  eines  intrakraniellen  Tumors 
sicher,  und  es  ist  auch  eine  recht  befriedigende  Lokalisationsdiagnose  moglich. 
Wie  steht  es  nun  mit  der  Artdiagnose  der  Geschwulst?    Wir  wollen  sie 


N  oculomotorius 


Fig.  292. 

Frontalschnitt  durch  den  Sinus  cavernosus.    (Etwas  vergrofeert.)    Nach  Hermann. 

per  exclusionem  zu  stellen  versuchen.  Von  vornherein  konnen  wir  bei  dem  lang- 
jahrigen  Verlauf  des  Leidens  einen  primaren  malignen  Tumor  ausschliefeen,  also 
ein  Karzinom,  Sarkom  und  Osteosarkom;  ferner  auf  Grund  der  Anamnese  und 
des  negativen  Befundes  einer  genauen  Untersuchung  des  ganzen  Korpers  unseres 
Patienten:  ein  Gumma  und  einen  Tuberkel.  Die  Einseitigkeit  der  Erscheinungen 
verbietet  uns  die  Annahme  eines  Tumors  der  Hypophysis  cerebri,  ganz  abgesehen 
davon,  dafe  bei  Tumoren  des  Hirnanhangs  erfahrungsgemafe  haufig  das  eigenartige 
Krankheitsbild  der  Akromegalie  zur  Beobachtung  kommt.  Da  es  sich  zweifellos 
um  einen  extrazerebralen  Tumor  handelt,  konnen  wir  auch  ohne  weiteres  ein 
Gliom  ausschliefeen. 

So  bleiben  also  schliefelich  nur  die  aufeerst  seltenen  Tumoren  der  Schadel- 
basis  iibrig:  die  Psammome  und  Cholesteatome,  die  Zystizerken  und  Echinococcus- 
blasen,  die  Osteome  und  Enchondrome,  die  geradezu  als  „Rara  et  curiosa"  be- 
zeichnet  werden,  und  endlich  die  multiplen  Fibrome  der  Dura  und  die  basalen 
Aneurysmen  des  Karotisgebietes.  Bei  der  Seltenheit  der  erstgenannten  GeschwQlste 
und  der  multiplen  Durafibrome  liegt  es  am  nSchsten,  an  das  Aneurysma  zu  denken. 
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Wir  haben  vor  fOnf  Jahren  im  Siechenhause  bei  einem  alten  Tabiker  einen  Fall 
von  Aneurysma  der  A.  carotis  interna  beobachtet,  dessen  Bersten  zum  Exitus  ge- 
fiUirt  hat.  Die  klinischen  Erscheinungen  dieses  F'alles  waren  fast  die  gleichen, 
vvie  wir  sie  heute  gesehen  und  besprochen  haben:  streng  lokalisierte,  heftige,  zeit- 
weise  exazerbierende  Kopfschmerzen  auf  einer  Schadelseite  und  eine  hartnackige 
Supraorbitahieuralgie;  der  Exophthalmus  fehlte.  Eine  stereoskopische  Aufnahme 
dieses  aufeerst  instruktiven  Gehirnpraparats  zeigt  die  Basis  cerebri  mit  Blut  iiber- 
stromt,  das  Stirnhirn  nach  dem  Beschauer  gerichtet,  das  Cerebellum  und  die  ab- 
geschnittene  M.  oblongata  oben.  Auf  der  rechten  Seite  ist  das  klaffende  Lumen 
der  normalen  Carotis  interna,  auf  der  linken  Seite  das  geplatzte  Aneurysma  sicht- 
bar  (Fig.  293  u.  294). 

Auch  in  dem  heutigen  Fall  habe  ich  zunachst  ein  Aneurysma  im  Gebiet  der 
A.  carotis  interna  angenommen.  Ich  war  mir  dabei  sehr  wohl  bewufet,  da6  es 
sich  nur  um  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  handeln  konnte.  Denn  ein  sicheres 
Kriterium  fur  das  intrakranielle  Aneurysma  gibt  es  nicht.  Wohl  wird  in  einzelnen 
Fallen  ein  dem  Pulse  synchrones  arterielles  Gerausch  gehort;  aber  dieses  Gerausch 
wird  in  den  meisten  Fallen  von  Aneurysma  vermifet,  und  es  ist  auch  nicht  un- 
bedingt  charakteristisch,  denn  es  kann  bei  alien  gefafereichen  Tumoren  in  der 
Schadelhohle  vorkommen,  und  auch  bei  Anamischen  wird  mitunter  eine  Fortleitung 
der  Gefafegerausche  am  Halse  bei  der  Auskultation  des  Schadels  wahrgenommen. 

Fiir  das  Vorhandensein  eines  Aneurysmas  schienen  mir  aber  in  unserem 
Falle  mehrere  Punkte  zu  sprechen:  das  Sausen  im  rechten  Ohre,  an  dem  der 
Patient  von  Kindheit  an  leidet,  das  Exazerbieren  der  Kopfschmerzen  beim  Biicken, 
beim  starken  Pressen  wahrend  der  Defakation,  kurz  bei  Anlassen,  die  zu  einem 
Blutandrang  nach  dem  Kopfe  fiihren,  und  die  wechselnde  Intensitat  des  rechts- 
seitigen  Exophthalmus,  die  wohl  nur  auf  Schwankungen  des  Blutdrucks  und  der 
Blutfiille  zuriickgefiihrt  werden  kann. 

Und  schliefelich  gab  uns  die  bei  dem  Kranken  seit  Jahren  beobachtete  Okzi- 
pitalneuralgie  einen  weiteren  Anhaltspunkt  fur  die  Diagnose.  Wir  konnen  diese 
Krankheitserscheinung  selbstverstandlich  nicht  auf  einen  Tumor  in  der  mittleren 
Schadelgrube  beziehen;  denn  der  N.  occipitalis  major  ist  der  hintere  Ast  des 
II.  Cervikalnerven.  Wohl  aber  liegt  es  sicherlich  am  nachsten,  die  beobachtete 
Okzipitalneuralgie  auf  dieselbe  Krankheitsursache  zuruckzufuhren  wie  die  Neuralgie 
im  Trigeminusgebiet,  d.  h.  auf  eine  Aneurysmenbildung.  Es  ist  ja  eine  Eigen- 
tumlichkeit  der  Aneurysmen,  dafe  sie  multipel  auftreten,  und  so  war  ich  der  An- 
sicht,  dafe  ein  Aneurysma  im  Gebiet  der  rechten  A.  vertebralis  durch  Druck  auf 
den  N.  occipitalis  major  die  beobachtete  Neuralgie  verursacht.  ^ 

In  dem  letzten  Jahre  ist  indessen  bei  unserem  Kranken  eine  Schwellung  der 
Lymphdrusen  auf  der  rechten  Seite  des  Halses  hervorgetreten.  Dieser  Umstand 
hat  mich  an  der  Richtigkeit  der  Diagnose  einer  multiplen  Aneurysmenbildung  im 
Gebiet  der  A.  carotis  interna  und  der  A.  vertebralis  der  rechten  Seite  wieder 
zweifeln  lassen;  ebenso  wie  die  deutliche  Auftreibung  an  der  rechten  Ohrgegend 
durch  den  wachsenden  Tumor,  die  wir  in  den  letzten  Monaten  beobachten.  Aneu- 
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rysmen  konnen  selbstverstandlich  nicht  zu  einer  Schwellung  der  regionaren 
Lymphdriisen  fiihren.  Wenn  wir  aber  diese  Erscheinung  —  wie  es  das  Nachst- 
liegende  ist  —  auf  das  Grundleiden  des  Kranken  zuriickfuhren  wollen,  mussen 
wir  schliefelich  doch  einen  malignen  Tumor  annehmen,  und  so  kommen  wir  auf 
das  Durafibrom  zuriick,  das  bekanntlich  jahre-  und  jahrzehntelang  als  solches 
bestehen  kann  und  schliefelich  doch  zum  malignen  Sarkom  wird.  Trifft  diese  An- 
nahme  fur  unseren  Fall  zu,  so  ware  damit  auch  die  Schwellung  der  regionaren 
Lymphdrusen  erklart,  und  wir  hatten  nicht  multiple  Aneurysmen,  sondern  multiple 
Fibrome  bezw.  Fibrosarko;ne  als  Ursache  des  beobachteten  Krankheitsbildes  an- 
zunehmen.     Fine  gewasse  Neigung  zur  Geschwulstbildung  kommt  in  unserem 


Falle  auch  in  einem  grofeen  Fibrom  an  der  linken  Schulter  des  Patienten  zum 
Ausdruck,  und  gerade  das  Fibrom  zeigt  bekanntlich  die  Tendenz  zur  Multiplizitat. 

Fine  sichere  Diagnose  wiirde  sich  vielleicht  auf  Grund  der  histologischen 
Untersuchung  einer  exstirpierten  Lymphdrilse  stellen  lassen;  leider  aber  kann  sich 
der  Kranke  nicht  zu  der  unbedeutenden  Operation  entschliefeen.  So  mussen  wir 
uns  vorlaufig  mit  der  topischen  Diagnose  eines  intrakraniellen  Tumors  am  rechten 
Keilbein  begnugen  und  darauf  verzichten,  eine  sichere  Artdiagnose  der  Geschwulst 
zu  stellen. 

88.  Ein  Fall  von  Tumor  der  hinteren  Schadelgrube. 

Eine  gewissc  Ahnlichkeit  mit  dem  geschilderten  Falle  von  Stirnhirntumor  be- 
sitzt  ein  anderer,  der  eine  5ojahrige  verheiratete  Frau  betrifft,  die  bereits  im  achten 


Lumen   des  Aneu- 
rysmas  derA.  carotis 
interna  sinistra 


Lumen  der  A.  caro- 
tis interna  dextra 


Fig.  294. 

Geborstenes  Aneurysma  der  A.  carotis  interna  sinistra. 
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Jahre  im  Siechenhause  verpflegt  wird.  Sie  hat  neun  Kinder  geboren,  von  denen 
sieben  am  Leben  sind;  zwei  sind  gestorben;  aufeerdem  sind  zwischen  den  Geburten 
zweimal  Aborte  vorgekommen.  Irgend  ein  Anhaltspunkt  fur  eine  fruhere  luetische 
Infektion  ist  vveder  aus  der  Anamnese,  noch  aus  unserer  seitherigen  Beobachtung 
und  aus  dem  gegenwartigen  Status  zu  gewinnen.  Zweimal  jedoch  hat  die  Kranke 
in  ihrem  Leben  kleinere  Unfalle  erlitten;  vor  etwa  funfzehn  Jahren  ist  sie  von  ihrem 
Manne  mifahandelt  worden;  er  hat  ihr  ein  Glas  an  den  Kopf  geworfen  und  ihr  dadurch 
eine  blutende  Wunde  am  Hinterkopf  zugefCigt.  Ein  andermal,  vor  sieben  jahren, 
ist  sie  von  einer  Leiter  herunter  gefallen,  wieder  auf  den  Hinterkopf,  jedoch  ohne 
sich  eine  aufeere  Verletzung  zuzuziehen.  Beide  Male  sind  irgend  welche  zerebrale 
Erscheinungen  nicht  beobachtet  worden. 

Ihr  jetziges  Leiden  begann  zu  Anfang  des  Jahres  1900  mit  Kopfschmerzen, 
die  allmahlich  an  Heftigkeit  immer  mehr  zunahmen,  und  mit  anfallsweise  auf- 
tretendem  Schwindel.  Zu  Ostern  desselben  Jahres  bemerkte  die  Kranke  zuerst 
eine  Abnahme  des  Sehvermogens  auf  dem  linken  Auge,  im  Fruhjahr  1901  auch 
auf  dem  rechten  Auge.  Die  Sehkraft  nahm  immer  mehr  ab,  und  innerhalb  der 
nachsten  ^li  Jahre  ist  die  Kranke  unter  unserer  Beobachtung  vollstandig  erblindet. 

Bei  der  Aufnahme,  im  Juni  1901,  gab  sie  uns  an,  dafe  sie  mit  Beginn  des 
Leidens  stark  abgemagert  sei  und  etwa  20  Pfund  an  Korpergewicht  abgenommen 
habe.  Tatsachlich  war  die  Kranke  sehr  anamisch  und  ihr  Ernahrungszustand 
dermafeen  reduziert,  dafe  man  durch  die  schlaffen  Bauchdecken  die  pulsierende 
Aorta  deutlich  fiihlte.  Die  Kopfschmerzen  waren  zeitweise  so  intensiv,  dafe  sich 
die  Kranke  kaum  aufrecht  halten  konnte.  Sie  war  aber  nicht  imstande,  dieselben 
an  eine.  bestimmte  Stelle  des  Kopfes  zu  lokalisieren,  und  bezeichnete  sie  als  aufeerst 
heftige,  tiefe,  dumpfe  Schmerzen  im  ganzen  Innern  des  Kopfes.  Aufeerdem  klagte 
die  Kranke  damals  iiber  anhaltenden  Schwindel,  der  bei  jedem  Lagewechsel,  beim 
Aufrichten  und  Niederlegen,  starker  wurde.  Ubelkeit  und  Erbrechen  waren  im 
ganzen  Verlauf  des  Leidens  nicht  aufgetreten,  ebensowenig  Anfalle  von  Bewufet- 
losigkeit,  Konvulsionen  und  dergl.  Die  Pulsfrequenz  schwankte  zwischen  70  und 
80  Schlagen  in  der  Minute. 

Im  wesentlichen  bot  also  die  Kranke  bei  der  Aiifnahme  das  Bild  eines 
hochgradigen  Erschopfungszustandes  und  einer  schweren  Anamie,  bei  der  ja 
Kopfschmerzen  und  Schwindel  etwas  ganz  gewohnliches  sind.  Immerhin  legte 
die  auffallige  Herabsetzung  des  Sehvermogens,  die  damals  schon  vorhanden  war, 
den  Verdacht  auf  eine  organische  Zerebralerkrankung  nahe  und  forderte  uns 
direkt  auf,  eine  Augenspiegeluntersuchung  vorzunehmen.  Bei  derselben  konnten 
wir  auf  beiden  Augen  eine  unverkennbare  Stauungspapille  feststellen,  zugleich  aber 
auch  eine  beginnende  Optikusatrophie,  und  zwar  war  die  letztere  auf  dem  rechten 
Auge  schon  etwas  weiter  vorgeschritten  als  auf  dem  linken. 

Wir  sind  gewohnt,  die  Stauungspapille  als  eine  der  wichtigsten  und  charak- 
teristischsten  Allgemeinerscheinungen  der  Hirntumoren  aufzufassen,  deren  Vor- 
handensein  in  go«/o  aller  Fftlle  die  Diagnose  sichert.  Deshalb  ist  es  wohl  ange- 
zeigt,  gerade  an  der  Hand  dieses  Falles  darauf  hinzuweisen,  dafe  auch  bei  schwerer 
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Anamie  die  Stauungspapille  vorkommen  kann,  und  zwar,  wie  uns  die  Erfahrungen 
der  neueren  Zeit  gelehrt  haben,  infolge  des  Auftretens  autochthoner  Thrombosen 
der  Sinus,  besonders  bei  einem  Sitz  des  Thrombus  im  Sinus  cavernosus.  In  diesen 
Fallen  von  schvverer  AnSmie  werden  aber  die  den  Allgemeinsymptomen  des  Tu- 
mors aufierst  ahnlichen  zerebralen  Krankheitserscheinungen,  wie  Kopfschmerzen, 
Schwindel,  Stauungspapille  —  auch  tJbelkeit  und  Erbrechen  werden  oft  genug 
beobachtet  —  bei  Bettruhe,  guter  Ernahrung  und  geeigneter  medikamentoser  Be- 
handlung  allmahlich  zuriickgehen. 

In  unserem  Falle  aber  konnten  wir  durch  die  weitere  Untersuchung  das  Vor- 
handensein  einer  AnSmie  allein  sofort  ausschliefeen.  Zunachst  fielen  uns  moto- 
rische  Lahmungs-  und  Reizungserscheinungen  im  linken  Fazialis  auf:  die  linke 
Oberlippe  wurde  nahezu  anhaltend,  oft  stundenlang,  durch  rasch  aufeinander- 
folgende  Zuckungen  in  die  Hohe  gezogen ;  dabei  blieb  die  ganze  Muskulatur  der 
linken  Gesichtshalfte  bei  mimischen  Bewegungen  erheblich  hinter  der  rechten 
zuruck,  wenn  auch  in  der  Ruhe  die  beiden  Mundwinkel  gleich  hoch  standen  und 
eine  Dififerenz  der  Nasolabialfalten  nicht  erkennbar  war.  Im  Laufe  der  letzten 
Jahre  hat  sich  an  diesem  Befunde  nichts  Wesentliches  geandert;  die  Zuckungen 
in  der  Muskulatur  der  linken  Oberlippe  sind  seltener  geworden;  aber  sie  werden 
zeitweise  immer  noch  beobachtet.  Dagegen  sind  die  Lahmungserscheinungen  im 
linken  Fazialis  etwas  deutlicher  geworden;  der  linke  Mundwinkel  steht  jetzt  auch 
in  der  Ruhe  etwas  tiefer  als  der  rechte;  eine  Differenz  in  der  Lage  der  beiden 
Nasenfliigel  zum  Septum  und  in  der  Weite  der  beiden  Nasenlocher  ist  unver- 
kennbar;  und  auch  der  linke  Stirnast  ist  jetzt  deutlich  an  der  Parese  beteiligt. 
Wenn  die  Kranke  aufgefordert  wird,  die  beiden  Augen  zu  schliefeen,  so  bleibt 
zwischen  dem  Ober-  und  Unterlid  des  linken  Auges  ein  schmaler  Spalt  offen,  in 
dem  die  Sklera  des  Bulbus  durchscheint.  Aufeerdem  steht  auch  der  linke  Gaumen- 
bogen  etwas  tiefer  als  der  rechte,  und  die  Uvula  weicht  nach  links  ab.  Wir  haben 
es  hier  also  offenbar  mit  einer  deutlichen,  wenn  auch  leichten  Parese  beider  Aste 
des  linken  Fazialis  zu  tun. 

Bei  der  Prufung  der  Augenbewegungen  ist  ein  starker  horizontaler  N3'Stag- 
mus,  der  bei  alien  Stellungen  der  Bulbi  vorhanden  ist,  die  auffalligste  Erscheinung. 
Bei  der  Konvergenz  der  Bulbi  tritt  eine  deutliche  sekundare  Deviation  des  linken 
Auges  ein.  Eine  Lahmung  des  Rectus  medialis  besteht  aber  nicht,  denn  das 
linke  Auge  kann  in  normaler  Weise  nach  innen  bewegt  werden.  Wohl  aber  ist 
die  Auswartsbewegung  des  linken  Auges  keine  vollstandige;  der  Bulbus  bleibt 
merklich,  wenn  auch  m  geringem  Mafee,  zuruck :  es  besteht  also  eine  leichte  Parese 
des  linken  Abduzens. 

Auch  bei  der  Blickrichtung  nach  oben  sind  Bewegungsdefekte  vorhanden, 
und  zwar  sowohl  rechts  wie  links.  Beide  Bulbi  bleiben  in  geringem  Maiae  hinter 
der  normalen  Exkursionsgrenze  zurOck.  Wir  mussen  also  eine  leichte  SchwSche 
im  M.  rectus  superior  und  wohl  auch  im  M.  obliquus  inferior  annehmen,  also  eine 
geringe  Parese  einzelner  Aste  beider  Nn.  oculomotorii.    Weitere  Augenmuskel- 
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Ulhmungen  sincl  nicht  vorhanden;  die  Pupillen  sind  selbstverstandlich  starr  und 
realvtionslos,  lediglich  infolge  der  beiderseitigen  totalen  Sehnervenatrophie. 

Aufeerdem  sind  aber  bei  unserer  Patientin  auch  noch  Anomalien  von  seiten 
der  iibrigen  Hirnnerven  vorhanden.  Beginnen  wir  in  systematischer  V/eise  mit 
dem  N.  olfactorius:  Schon  im  Juni  1901  hat  sich  gezeigt,  dafe  das  GeruchsvermOgen 
der  Kranken  sehr  erheblich  vermindert  war;  jetzt  ist  es  nahezu  volIstSndig  er- 
loschen.  Einerlei,  welche  stark  riechende  Substanz  ihr  vor  die  Nase  gehalten 
wird,  sie  erkennt  die  GeruchsqualitSt  nicht,  wenn  sie  auch  wohl  noch  eine  vage 
Geruchsempfindung  hat,  und  zwar  ist  diese  Anosmie  sowohl  auf  der  rechten  wie  auf 
der  linken  Seite  vorhanden.  Schliefeen  wir  hieran  gleich  die  Prufung  des  Trige- 
minusgcruchs  an;  auch  Ammoniak  wird  nicht  erkannt;  es  riecht  ja  bekanntlich  so 
stark,  dafe  jeder  Gesunde  sofort  mit  einer  Abwehrbewegung  reagiert,  wahrend 
unsere  Patientin  sich  vollig  indolent  verhalt.  Es  ist  also  hier  nicht  nur  der  OI- 
faktorius-,  sondern  auch  der  Trigeminusgeruch  ganz  aufgehoben  oder  wenigstens 
hochgradig  herabgesetzt. 

Ahnlich  ist  es  mit  dem  Geschmackssinn  der  Kranken.  Wie  die  Prufung,  die 
wir  in  der  friaher  geschilderten  Weise  (S.  295)  ausgefuhrt  haben,  ergibt,  ist  unsere 
Patientin  nicht  imstande,  auf  der  vorderen  Zungenhalfte  Salz  und  Essig  zu  unter- 
scheiden,  und  zwar  weder  rechts  noch  links;  und  auch  auf  der  hinteren  Zungen- 
halfte unterscheidet  sie  wenigstens  links  Zucker  und  Chinin  nicht.  Rechts  hinten 
dagegen  ist  das  Geschmacksvermogen  anscheinend  nicht  gestort.  Es  ist  also 
links  der  Glossopharyngeus-Geschmack  und  auf  beiden  Seiten  der  Trigeminus- 
Geschmack  aufgehoben. 

Sensible  und  motorische  Lahmungserscheinungen  im  Trigeminusgebiet  sind, 
wenigstens  auf  der  aufeeren  Haut,  nicht  vorhanden;  auch  neuralgische  Schmerzen 
im  Gesicht  fehlen  vollstandig.  Wohl  aber  besteht  eine  sehr  hochgradige  Druck- 
schmerzhaftigkeit  an  den  Austrittsstellen  samtlicher  Trigeminusaste,  sowohl  auf 
der  rechten  wie  auf  der  linken  Seite.  Und  an  der  Kornea  des  linken  Auges  ist 
die  taktiie  Sensibilitat  entschieden  etwas  herabgesetzt;  es  erfolgt  der  Kornealreflex 
langsamer  und  weniger  intensiv  als  am  rechten  Auge. 

Auf  dem  linken  Ohr  ist  die  Kranke  fast  ganz  taub,  und  diese  hochgradige, 
einseitige  Schwerhorigkeit  ist  durch  eine  Lasion  des  linken  N.  acusticus  bedingt. 
Flustersprache  wird  rechts  6  m  weit  gehort;  links  wird  sie  nicht  verstanden.  Die 
Lufdeitung  iiberdauert  die  Knochenleitung  rechts  um  20  Sekunden  (Rinnescher 
Versuch  positiv);  links  fehlt  die  Luftleitung  fur  Stimmgabeln  mittlerer  Tonhohe 
(ai  =  433  Doppelschwingungen)  vollstandig,  wahrend  die  Knochenleitung  erhalten 
ist  (Rinnescher  Versuch  — go).  Die  Knochenleitung  vom  Scheitel  aus  ist  ge^n 
die  Norm  verkiirzt  (11  .  15  Sekunden).  Die  tiefste  Tongrenze  liegt  rechts  bei  F,. 
links  bei  g,  die  oberste  Tongrenze  rechts  bei  0,2,  links  bei  5,8  mm  der  Galton- 
pfeife.  Aufaerdem  ist  eine  geringe  gleichmSfeige  Trubung  beider  Trommelfelle 
vorhanden. 

StOrungen  von  seiten  der  iibrigen  Hirnnerven,  also  der  Vagusgruppe  und 
des  Hypoglossus,  fehlen  vollstandig. 
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Auch  eine  Klopfempfindlichkeit  des  Schadels  ist  an  keiner  Stelle  vorhanden. 
Sehr  auffallig  ist  es,  dafe  diejenigen  zerebralen  Symptome,  die  im  Beginn  des 
Leidens  im  Vordergrund  des  Krankheitsbildes  gestanden  haben  —  die  intensiven 
Kopfschmerzen  und  das  Schwindelgefiihl  —  nach  und  nach  ganz  geschwunden 
sind.  In  den  ersten  Wochen  nacii  der  Aufnahme  ist  die  Kranke  eben  wegen  der 
Kopfschmerzen  und  des  Schwindels  kaum  imstande  gewesen,  aufeer  Bett  zu  sein. 
Im  weiteren  Verlaufe  des  Leidens  hat  der  Schwindel  an  Intensitat  noch  sehr  er- 
hebhch  zugenommen.  Die  Kranke  konnte  nicht  mehr  aufrecht  stehen;  sie  schwankte 
hin  und  her,  und  bei  jedem  Schritte  taumelte  sie  wie  eine  Betrunkene,  so  dafe  sie 
beim  Gehen  gehalten  werden  mufete,  urn  ein  Hinsturzen  zu  vermeiden.  Ganz  all- 
mahlich  nun  wurde  diese  hochgradige  Gleichgewichtsstorung  geringer,  und  zwar 
in  gleichem  Mafie,  wie  sich  das  Schwindelgefiihl  und  die  Kopfschmerzen  besserten. 
Jetzt  gibt  uns  die  Kranke  mit  aller  Bestimmtheit  an,  dafe  sie  gar  kein  Kopfweh 
und  keinen  Schwindel  mehr  hat. 

Auch  beim  Gehen  und  Stehen  ist  jetzt  ein  eigentliches  Schwanken  und 
Taumeln  nicht  mehr  zu  beobachten,  sondern  nur  noch  eine  Angstlichkeit  und  Un- 
sicherheit,  die  hauptsachlich  durch  die  Amaurose  bedingt  sein  diirfte.  Wohl  aber 
verliert  die  Kranke  beim  Gehen  die  Richtung  und  weicht  stets  nach  der  rechten 
Seite  aus. 

Am  Rumpfe  und  an  den  Extremitaten  fehlen  Sensibilitatsstorungen  vollstandig, 
und  auch  auf  motorischem  Gebiete  sind  grobe  Lahmungserscheinungen  nicht  vor- 
handen. Die  Patientin  empfindet  aber  selbst,  dafe  sie  auf  der  linken  Seite,  im 
Arm  und  im  Bein,  nicht  so  kraftig  ist,  wie  rechts.  Ein  Nachschleifen  des  linken 
Beines  beim  Gehen  liefe  sich  freilich  nicht  beobachten;  auch  die  Motilitat  der 
Beine  ist  eine  vollkommen  normale;  wohl  aber  ist  die  Kraft  in  den  Flexoren  des 
linken  Unterschenkels  etwas  herabgesetzt.  Die  Kniephanomene  sind  beiderseits 
gesteigert,  links  sogar  noch  mehr  als  rechts;  auch  die  Achillessehnenreflexe  sind 
beiderseits  sehr  lebhaft.  Fufeklonus  lafet  sich  aber  nicht  auslosen  und  ebensowenig 
das  Babinskische  Grofezehenphanomen. 

Auch  eine  Ataxia  ist  nicht  vorhanden;  den  sogen.  Kniehackenversuch  fuhrt 
die  Kranke  vollkommen  korrekt  aus. 

An  den  oberen  Extremitaten  liegen  die  Verhaltnisse  ganz  ahnlich;  beim  Ver- 
such,  beide  Arme  zu  erheben,  bleibt  auch  wieder  der  linke  Arm  etwas  zuriick, 
und  auch  eine  leichte  Differenz  in  der  Starke  des  Handedrucks  lafet  sich  nach- 
weisen.  Rechts  zeigt  das  Dynamometer  einen  Ausschlag  von  28  kg,  links  da- 
gegen  nur  von  20  kg.  Offenbar  ist  also  bei  der  Patientin  eine  ganz  leichte 
motorische  Schwache  der  linksseitigen  Extremitaten  vorhanden. 

Lassen  wir  die  Kranke  mit  dem  Zeigefinger  der  linken  oder  rechten  Hand 
die  Nasenspitze  beriihren  oder  die  beiden  Zeigefingerspitzen  einander  nahern,  so 
tritt  bei  diesen  Bewegungen  zweifellos  eine  Unsicherheit  zutage,  die  uns  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  an  den  Intentionstremor  bei  multipler  Sklerose,  aber  auch 
an  die  Ataxie  bei  Tabes  erinnert.  Es  ist  wohl  keins  von  beiden;  es  ist  ein 
Phanomen  ganz  eigener  Art.    Noch  deutlicher  wird  diese  BewegungsstOrung  bei 
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einem  anderen  Versuche:  Wenn  wir  die  Kranke  irgend  eine  einfache  Bewegung 
ausfahren  lassen,  z.  B.  die  Pronation  und  Supination  der  Hand,  so  kann  sie  dies 
vollkonimen  korrekt  tun.  Dagegen  ist  sie  unfaiiig,  dieselben  Bewegungen  suk- 
zessive  und  rasch  aufeinanderfolgend  in  korrekter  Weise  auszufuhren.  Es  zeigt 
sich  bei  diesem  Versuche  schon  an  der  rechten  Hand  eine  merkliche  Ungeschick- 
lichkeit;  noch  deutlicher  wird  dieselbe  bei  den  entsprechenden  Bewegungen  der 
linken  Hand.  Die  Bewegungen  werden  dabei  ganz  ungeordnet,  „ataktisch",  wenn 
Sie  wollen.  Babinski  hat  zuerst  auf  dieses  Phanomen  hingewiesen  und  hat 
ihm  eine  diagnostische  Bedeutung  beigelegt,  auf  die  ich  nachher  zu  sprechen 
kommen  werde. 

StOrungen  von  seiten  der  Blase  und  des  Mastdarms  sind  nicht  vorhanden. 

Auch  auf  psychischem  Gebiete  sind  besondere  Anomalien  wahrend  der  seit- 
herigen  Beobachtung  der  Kranken  im  Siechenhause  nicht  in  die  Erscheinung  ge- 
treten.  Die  Kranke  ist  meist  munter,  vielleicht  etwas  euphorisch;  aber  diese 
Stimmungslage  steht  im  Einklang  mit  ihrem  subjektiven  Befinden  wahrend  der 
letzten  Monate,  in  welchen  die  heftigen  Kopfschmerzen  und  die  Schwindelanfalle 
von  friiher  ganz  geschwunden  sind.  Zustande  von  Benommenheit,  oder  Verwirrt- 
heit,  Schlafsucht  u.  dergl.,  wie  wir  sie  bei  der  letzten  Patientin  beobachtet  haben, 
sind  niemals  vorhanden  gewesen;  eine  fortschreitende  Demenz  la6t  sich  nicht 
nachweisen;  und  auch  Anfalle  von  Bewufetlosigkeit  und  Konvulsionen  sind  niemals 
zur  Beobachtung  gekommen. 

Das  Ergebnis  unserer  heutigen  Untersuchung  und  unserer  seitherigen  Beob- 
achtung ist  also,  kurz  zusammengefafet,  folgendes :  Beginn  des  Leidens  mit  heftigen 
Kopfschmerzen  und  mit  Schwindel,  Stauungspapille ,  spater  Optikusatrophie;  in 
den  nachsten  Monaten  erhebliche  Steigerung  der  Intensitat  des  Schwindels;  Gleich- 
gewichtsstorung  —  Schwanken  beim  Stehen,  taumelnder  Gang  —  Erscheinungen, 
die  allmahlich  ganzlich  geschwunden  sind.  Keine  grobere  Alteration  der  Ps3'^che; 
und  auf  somatischem  Gebiet,  aufeer  der  Optikusatrophie:  beiderseitige  Anosmie, 
Nystagmus,  beiderseitige  Parese  in  einzelnen  Asten  des  Okulomotorius ;  beider- 
seitige Reizungs-  und  Lahmungserscheinungen  im  Trigeminus  (H^'pasthesie  der 
linken  Kornea,  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenaustrittsstellen,  Aufhebung  des 
Trigeminus-Geruchs  und  -Geschmacks);  sowie  linksseitige  Lahmungserscheinungen 
des  Abduzens,   Fazialis,   Akustikus  und  Glossopharyngeus.    An  den  Extremi- 
taten  eine  leichte  linksseitige  Parese,  und  aufeerdem  an  den  Armen  eine  ataktische 
Unsicherheit,  die  namentlich  bei  rasch  aufeinanderfolgenden  willkiirlichen  Bewe- 
gungen in  die  Erscheinung  tritt. 

Es  fragt  sich  nun,  welcher  pathologische  Prozefe  hat  zu  diesem  eigenartigen 
Verlaufe  der  Krankheit  und  zu  dem  jetzt  vorhandenen  S^'mptomenkomplex  ge- 
fiihrt?  Den  Beginn  des  Leidens:  die  heftigen,  dumpfen,  tiefen  Schmerzen  im 
Innern  des  Kopfes,  die  Schwindelanfalle  und  vor  allem  die  Stauungspapille,  die 
wir  unter  unseren  Augen  in  eine  totale  Optikusatrophie  iibergehen  sahen,  mulsten 
wir  als  die  Allgemeinsymptome  einer  intrakraniellen  Drucksteigerung  auffassen, 
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bedingt  durch  einen  Tumor,  der  sich  im  Gehirn  bereits  zu  einer  ansehnlichen 
GrOfee  entwickelt  hatte,  bevor  die  Kranke  in  unsere  Beobachtung  trat.  An  dieser 
Diagnose  glaubten  wir  festhalten  zu  mtissen ,  trotzdem  einige  der  charakteristi- 
schen  Tumorsymptome  fehlten:  die  Pulsverlangsamung,  die  Ubelkeit  und  das  Er- 
brechen,  sovvie  psychische  Alterationen  und  Krampfe. 

Das  Fehlen  der  beiden  letztgenannten  Tumorsymptome  konnte  am  wenigsten 
gegen  die  Wahrscheinlichkeit  unserer  Diagnose  sprechen;  es  gab  uns  vielmehr 
die  Moglichkeit,  eine  Geschwulst  des  Stirnhirns  mit  ziemlicher  Sicherheit  und  eine 
Geschwulst  der  Grofehirnhemispharen  uberhaupt  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit 
auszuschliefeen.  Zudem  wies  uns  schon  bei  der  ersten  Untersuchung  die  Beteili- 
gung  einer  Anzahl  von  Hirnnerven  auf  die  Basis  cerebri,  und  zwar  auf  den  Hirn- 
stamm,  also  auf  die  mittlere  und  hintere  Schadelgrube  hin. 

WoUten  wir  die  Symptome  von  seiten  der  Hirnnerven  fur  die  Lokaldiagnose 
des  supponierten  Tumors  verwerten,  so  mufeten  wir  uns  dariiber  klar  werden, 
inwieweit  wir  sie  als  Herdsymptome  im  engeren  Sinne  auffassen  durften,  oder 
wie  wir  sie  sonst  zu  deuten  hatten.  Wir  mufeten  zu  diesem  Zwecke  die  doppel- 
seitigen  Hirnnervenlasionen  des  Olfaktorius,  Optikus,  Okulomotorius  und  Trige- 
minus von  den  einseitigen  des  Abduzens,  Fazialis,  Akustikus  und  Glossopharyn- 
geus  trennen,  und  jede  Gruppe  gesondert  betrachten.  Die  einseitigen  Lahmungs- 
erscheinungen  der  letztgenannten  Hirnnerven,  des  VI,  VII,  VIII  und  IX,  wiesen 
uns  auf  eine  ganz  bestimmte  Stelle  des  Hirnstammes  hin,  an  die  Stelle  ihres 
Austritts  am  hinteren  Ende  des  Pons  und  am  Ubergang  desselben  in  die  Medulla 
oblongata  (Fig.  295).  Gerade  hier  verlassen  Abduzens,  Fazialis,  Akustikus  und 
Glossopharyngeus  dicht  nebeneinander  das  Zentralorgan ;  ein  Tumor,  der  sich 
linksseitig  an  dieser  Stelle  der  Basis  cerebri  entwickelt,  mufete  zu  den  linksseitigen 
Lahmungserscheinungen  von  seiten  der  genannten  Hirnnerven  fiihren,  und  sofern 
er  auch  die  linke  Seite  der  Medulla  oblongata  unterhalb  der  Pyramidenkreuzung 
irgendwie  in  Mitleidenschaft  zieht,  auch  zu  der  leichten  linksseitigen  Extremitaten- 
lahmung,  die  wir  in  unserem  Falle  festgestellt  haben.  Es  konnte  sich  aber  nur 
um  eine  relativ  leichte  Kompression  der  einzelnen  Hirnnerven  und  der  Pyramiden- 
bahn  handeln,  nicht  um  eine  vollstandige  Zerstorung  derselben,  denn  eine  solche 
hatte  ja  zu  einer  kompletten  Lahmung  fiihren  mtissen,  wahrend  nur  eine  leichte 
Parese  vorhanden  ist.  Dabei  mufete  zunachst  die  Frage  offen  bleiben,  ob  die 
Kompression  der  linksseitigen  Hirnnerven  und  der  Pyramide  zustande  gekommen 
sei  durch  ein  Wachstum  der  Geschwulst  von  der  Schadelbasis  aus  nach  Pons, 
Medulla  oblongata  und  Kleinhirn  zu,  etwa  durch  ein  Aneurysma  der  linken  A.  verte- 
bralis,  oder  durch  ein  Wachstum  der  Geschwulst  in  umgekehrter  Richtung  von 
dem  Zentralorgan  aus  nach  der  Schadelbasis  zu. 

In  jedem  Falle  liefeen  uns  diese  Erwagungen  klar  und  deutlich  erkennen, 
dafe  die  beobachteten  linksseitigen  Erscheinungen  nicht  direkt  auf  den  Krankheits- 
herd  selbst  hinwiesen,  sondern  nur  auf  die  Nachbarschaft  desselben.  Wir  waren 
uns  also  klar  daruber,  da6  wir  es  nicht  mit  direkten  Herderscheinungen  sondern 
mit  sogen.  „Nachbarschaftssymptomen"  des  Tumors  zu  tun  hatten. 
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Wie  waren  nun  die  doppelseitigen  Erscheinungen  von  seiten  der  iibrigen 
Hirnnerven  zu  erklaren,  des  Olfaktorius,  Optikus,  Okulomotorius  und  Trigeminus? 
Die  Optikusatrophie,  deren  Entwickelung  aus  einer  Stauungspapille  wir  selbst  be- 
obachtet  batten,  mu6te  naturlich  als  Allgemeinsyniptom  des  durch  den  Tumor  be- 
dingten  Hirndrucks  aufgefafet  werden.  Ahnlich  durfen  wir  uns  wenigstens  in 
gewissen  Fallen  die  Anosmie  erklaren;  sie  wird  ziemlich  oft  bei  den  Hirnge- 
schwillsten  beobachtet,  und  zwar  namentlich  bei  den  Tumoren  des  Stirnhirns  und 
des  Cerebellums.  Tritt  sie  doppelseitig  auf,  so  ist  sie  bei  einer  Geschwulst  des 
Stirnhirns  als  ein  Herd-  bezw.  Nachbarschaftssymptom  des  Tumors  aufzufassen, 
bei  einer  Kleinhirngeschwulst  dagegen  als  eine  Folge  des  Hydrops  ventriculorum  ; 


Fig.  295. 

Medulla  oblongata,  Pons,  Cerebellum  und  Hirnschenkel  von  vorn,  zur  Demonstration  des  Ursprungs 
der  Hirnnerven  II  bis  XII  und  des  I.  Cervikalnerven.   Nach  Edinger. 

denn  der  von  innen  nach  aufeen  wirkende  Druck,  unter  dem  die  Zerebrospinal- 
fliissigkeit  steht,  prefet  die  beiden  Olfactorii  an  der  Basis  des  Gehirns  gegen  die 
unnachgiebigen  Schadelknochen  und  fiihrt  zu  einer  Abplattung  und  Druckatrophie 
derselben,  die  in  dem  klinischen  Bilde  als  Anosmie  in  die  Erscheinung  tritt.  In 
einem  Falle  von  Kleinhirngeschwulst  kommt  also  der  Anosmie  lediglich  die 
deutung  eines  Fernsymptoms  zu. 

Dasselbe  Moment  des  Drucks  der  Zerebrospinalflussigkeit  von  innen  nach 
aufeen  gegen  die  Basis  cranii  ist  auch  fiir  die  iibrigen  Hirnnerven  nicht  ohne  Be- 
deutung,  namentlich  fur  diejenigen  unter  ihnen,  die  einen  langen  Weg  an  der 
Schadelbasis  zuriickzulegen  haben,  also  namentlich  far  die  Augenmuskelnerven 
und  den  Trigeminus.   Doppelseitige  Erscheinungen  von  seiten  des  III.  bis  IV.  Hirn- 
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nervenpaares  sind  also  auch  lediglich  Folgezustande  des  Hydrocephalus  internus ; 
trotzdem  aber  durfen  wir  sie  nicht  als  Allgemeinsymptome  des  Hirndrucks  auffassen, 
denn  die  allseitige  Erfahrung  hat  uns  gelehrt,  dafe  sie  nicht  bei  jedem  Sitze  des 
Tumors  beobachtet  werden,  sondern  lediglich  bei  Tumoren,  die  sich  in  dem  engen 
Raume  unterhalb  des  Tentorium  cerebelli  entwickeln,  also  in  der  hinteren  Schadel- 
grube. Diesen  doppelseitigen  Hirnnervenerscheinungen  kommt  also,  ebenso  wie 
den  einseitigen,  die  Bedeutung  von  Nachbarschaftssymptomen  zu.    Wahrend  wir 


Fig.  296. 

Kerne  des  III.  bis  XII.  Hirnnerven. 

Die  Kerne  des  N.  oculomotorius  rot,  der  Nii.  trochlearis  und  abducens  schwarz,  die  Obrigen  Hirnnervenkerne  schrafliert. 


aber  aus  den  doppelseitigen  Erscheinungen  nur  einen  Schlufe  auf  den  Sitz  des 
Tumors  in  der  hinteren  Schadelgrube  uberhaupt  ziehen  konnen,  ermOglichen  uns 
die  einseitigen  Nachbarschaftssymptome  eine  Differentialdiagnose  zwischen  der 
rechten  und  linken  llalfte  des  Zentralorgans. 

Doppelseitige  Hirnnervenlahmungen  kSnnen  aber  auch  noch  durch  ein 
anderes  Moment  zustande  kommen  als  durch  den  Druck  der  Nerven  gegen  die 
Schadelknochen ;  sie  konnen  auch  die  Folgen  des  direkten  Drucks  der  angestauten 
Zerebrospinalflussigkeit  auf  die  Hirnnervenkerne  sein,  und  zwar  kommen  hier  vor 
alien  Dingen  die  Kerne  der  Augenmuskelnerven,  besonders  des  Okulomotorius  in 
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Betracht.  Aus  Figur  296  erkennen  Sie,  da6  gerade  die  Kerne  des  Okulomotorius 
unmittelbar  unter  dem  Boden  des  Aquadukts  liegen,  und  zwar  vorwiegend  der 
hintere  langliche  Kern  fur  die  aufeeren  Augenmuskeln.  Die  beiden  vorderen, 
rundlich  gezeichneten  Kerne  sind  die  Kerne  fUr  die  Akkommodationsfasern  und  fur 
den  Sphincter  iridis.  Eine  Drucksteigerung  im  Aquadukt  wird  also  hauptsachlich 
zu  einer  Schadigung  des  hinteren  Okulomotoriuskernes  fuhren,  wahrend  die  ubrigen 
mehr  nach  hinten  liegenden  Hirnnervenkerne  dadurch  vor  einer  Lasion  bewahrt 
bleiben,  dafe  durch  eine  Drucksteigerung  im  IV,  Ventrikel  die  schmalen  Crura 
cerebelli  ad  corpora  quadrigemina  mitsanit  dem  Kleinhirn  von  der  dorsalen  Flache 
der  Brucke  und  des  verlangerten  Marks  abgehoben  werden. 

Tatsachlich  lehrt  denn  auch  die  Erfahrung,  dafe  es  sich  bei  den  doppelseitigen 
Augenmuskellahmungen,  die  vorwiegend  bei  den  Tumoren  der  hinteren  Schadel- 
grube  —  wiederum  als  Nachbarschaftssymptome  —  zur  Beobachtung  kommen,  um 
eine  Atrophic  der  Kerne  im  Hohlengrau  des  Aquadukts  handelt.  Auch  khnisch 
sind  sie  als  nukleare  Lahmungen  dadurch  charakterisiert,  dafe  der  Akkommodations- 
muskel  und  der  Sphincter  iridis  an  der  Lahmung  nicht  beteiligt  sind,  und  dafe 
sich  dieselbe  nur  auf  einen  Teil  der  vom  Okulomotorius  innervierten  Augen- 
muskeln beschrankt.  Bei  einer  peripheren  Lahmung  mu&ten  die  samtlichen  von 
den  Nerven  versorgten  Muskeln  in  toto  betroffen  sein.  Auch  in  unserem  Falle 
sind  nur  der  Rectus  superior  und  der  Obliquus  interior  beiderseits  betroffen, 
wahrend  der  Levator  palpebrae,  der  Rectus  medialis  und  Rectus  inferior  auf  beiden 
Seiten  verschont  geblieben  sind.  Die  unvoUstandige  Lahmung  einzelner  Augen- 
muskeln erklart  auch  den  paretischen  Nystagmus,  der  in  unserem  Falle  sehr  aus- 
gesprochen  vorhanden  ist. 

So  weisen  uns  also  samtliche  Erscheinungen,  die  wir  bei  der  Kranken  fest- 
gestellt  haben,  auf  einen  Tumor  der  hinteren  Schadelgrube  hin,  und  zwar  auf 
einen  linksseitig  lokalisierten  Tumor.  Und  wenn  wir  jetzt  das  ganze  Krankheits- 
bild  uberblicken,  dessen  Symptome  wir  seither  im  einzelnen  analysiert  haben,  und 
namentlich  auch  die  Entwickelung  des  Leidens  ins  Auge  fassen,  in  dem  ein  hefti- 
ger  Schwindel  und  eine  hochgradige  Gleichgewichtsstorung  im  Vordergrund  der 
klinischen  Erscheinungen  standen,  so  konnen  wir  wohl  kaum  daran  zweifeln,  dafe 
hier  ein  Tumor  des  Kleinhirns  vorliegt.  Gerade  bei  den  Geschwiilsten  des  Klein- 
hirns  pflegen  ja  psychische  Anomalien ,  vor  allem  die  Benommenheit  bis  zum 
letzten  Stadium  des  Leidens,  und  epileptiforme  Krampfanfalle  und  Konvulsionen 
ganzlich  zu  fehlen;  gerade  bei  den  Tumoren  des  Kleinhirns  wird  am  haufigsten 
als  Fernsymptom  eine  doppelseitige  Anosmie  beobachtet,  und  auch  die  Nachbar- 
schaftssymptome, die  wir  in  unserem  Falle  festgestellt  haben,  sind  ohne  Ausnahine 
charakteristisch  fur  einen  Kleinhirntumor.  Sie  sind  zum  Teil  wie  die  Anosmie 
bedingt  durch  einen  Druck  der  Hirnnerven  wider  die  Knochen  der  Schadelbasis, 
so  bezuglich  der  beiden  Trigemini  und  der  linksseitigen  Abduzens,  Fazialis, 
Akustikus  und  Glossophar3mgeus;  z.  T.  durch  einen  Druck  des  gestauten  Liquor 
cerebrospinalis  im  Aquadukt  auf  die  hinteren  Kerne  der  beiden  Oculomotorii. 
Schliefelich  diirfen  wir  auch  die  deutlich  vorhandene  KoordinationsstOrung  an  den 
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oberen  Extremitaten  der  Kranken  als  eine  zerebellare  Ataxic  auffassen.  Besonders 
auffallig  ist  die  Unfahigkeit  der  Kranken,  die  Pronation  und  Supination  der  Hand 
rasch  aufeinanderfolgend  in  korrekter  Weise  auszufuhren.  B  a  bin  ski  hat  zuerst 
auf  diese  Storung,  die  er  als  „Adiadokokinesis"  bezeichnet,  bei  einer  Reihe  von 
Kranken  aufmerksam  gemacht,  die  seiner  Ansicht  nach  zweifellos  an  Kleinhirn- 
lasionen  litten,  und  hat  sie  in  dififerentialdiagnostischer  Hinsicht  als  charakteristisch 
fur  die  Erkrankungen  des  Kleinhirns  bezeichnet.  So  diirfen  wir  wohl  das  Vor- 
handensein  dieses  eigenartigen  Bewegungsphanomens  als  eine  weitere  Stutze  filr 
die  Richtigkeit  unserer  Diagnose  eines  Kleinhirntumors  ansprechen. 


XII.  Athyreosis,  Hypophysistumor  und  Akromegalie. 


89.  Durch  Athyreosis  bedingter  Zwergwuchs. 

Fig.  297  zeigt  einen  jungen  Mann  von  16 V2  Jahren,  den  Herr  Dr.  Herzog 
in  Mainz  im  Marz  1906  bei  einer  Zusammenkunft  hiesiger  und  auswartiger  Neuro- 
logen  im  stadtischen  Siechenhause  vorgestellt 
hat.   Bis  zu  seinem  siebenten  Lebensjahre  hat 
sich  der  Kranke  korperlich  und  geistig  normal 
entwickelt;  damals,  im  Sommer  1896,  erlitt  er 
beim  Spiel  mit  anderen  Knaben  einen  Sturz 
mit  dem  Kopf  auf  das  Strafeenpflaster,  der  von 
wiederholtem  Erbrechen  gefolgt  gewesen  ist. 
Ein  halbes  Jahr  spater  fiel  den  intelligenten 
Eltern  auf,  dafe  der  Junge  im  Wachstum  und 
in  der  Schule  hinter  seinen  Altersgenossen 
mehr  und  mehr  zuruckblieb;  und  tatsachhch 
hat  der  Kranke  die  Stufe  korperlicher  und 
geistiger  Entwickelung,  die  er  zur  Zeit  des 
Unfalls  erreicht  hatte,  kaum  mehr  iiberschritten. 
Ohne    andere    Krankheitserscheinungen  von 
seiten  des  Zentralnervensystems  als  eine  leichte 
Imbezillitat  zu  bieten,  mifet  er  bei  wohlpropor- 
tioniertem  Korperbau  126  cm;  die  zweite  Den- 
tition ist  noch  weit  zuruck;  die  Stimme  hat  noch 
nicht  mutiert,  der  Haarwuchs  in  den  Achsel- 
hOhlen  und  in  der  Schamgegend  ist  ganzlich 
ausgeblieben ,  die  Genitalien  sind  infantil  und, 
wie  eine  Durchleuchtung  mit  Rontgenstrahlen 
erwiesen  hat,  ist  auch  das  ganze  Skelettsystem  auf  einer  kindlichen  Stufe  der  Ent- 
wickelung stehen  geblieben.    Sehr  deutlich  sind  im  Skiagramm  der  linken  Ober- 


Fig.  297. 

Athyreosis  nach  Trauma,  Zwergwuchs 
(Alter  16'  2  Jahre,  Grofse  126  cm). 
Eigene  Beobachtung. 
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Fig.  298. 

Linker  Untcrarm  und  Hand  in  einem 
Falle   von  Zwergwuclis  (Athyreosis 
nach  Trauma).    Eigene  Beobaciitung. 
Beschreibung  im  Text. 


extremitat  (Fig.  298)  an  den  distalen  Enden  des 
Radius  und  der  Ulna  schmale,  helle  Zonen  sicht- 
bar,  die  den  noch  nicht  verknocherten  Epiphysen- 
knorpeln  entsprechen.  Wohl  sind  samtliche  Hand- 
wurzelknochen  schon  vorhanden^);  ihre  Schatten 
.sind  aber  infolge  der  Persistenz  grofeerer  Knorpel- 
reste  noch  durch  weite  ZwischenrSume  von- 
einander  getrennt.  Neben  dem  Metakarpophalan- 
gealgelenk  des  Daumens  ist  der  Schatten  des 
Sesambeins,  der  meist  im  12.  bis  13.  Lebensjahre 
erscheint,  noch  nicht  sichtbar.  Die  distalen  Epi- 
physen  der  Mittelhandknochen  des  2.  bis  5.  Fingers, 
sowie  die  proximalen  Scheiben  an  dem  Meta- 
carpus pollicis  und  an  den  einzelnen  Phalangen 
der  samtlichen  Finger  sind  noch  vollkommen  von 
ihren  Diaphysen  getrennt,  und  auch  der  Knochen- 
kern  des  Olekranons  ist  noch  isoHert  sichtbar. 
Diese  unvollstandige  Verknocherung  der  Epi- 
physenknorpel  la&t  darauf  schliefeen,  dafe  der 
Kranke  erst  die  Stufe  der  Skelettentwickelung 
eines  10 — iijahrigen  Kindes  erreicht  hat;  zugleich 
ist  aber  mit  der  Persistenz  der  Knorpelfugen 
zwischen  Epi-  und  Diaph3'^sen,  die  das  Rontgen- 
bild  zeigt,  wenigstens  die  Moglichkeit  gegeben, 
dafe  das  Knochenwachstum  des  Kranken  allmah- 
lich  doch  noch  fortschreitet.  Hat  man  doch 
wiederholt  bei  Zwergen  selbst  noch  in  einem 
vorgeschrittenen  Lebensalter  ein  erneutes  Wachs- 
tum  beobachtet -). 

Auch  in  seiner  intellektuellen  Entwickelung 
ist  der  Kranke  weit  hinter  seinen  Altersgenossen 
zuruckgeblieben.  In  der  Realschule  hat  er  es 
nur  bis  zur  Quarta  gebracht,  und  da  seine  kind- 
lichen  Korperkrafte  zu  schwerer  Arbeit  nicht 
ausreichen,  hat  ihn  sein  Vater  fur  den  Beruf  eines 
Pikkolo  bestimmt,  den  er  in  einem  grofeer^en 
Hotel  zur  vollen  Zufriedenheit  des  Wirtes  utid 
der  Gaste  ausfilUt. 


1)  Der  Schatten  des  Os  pisiforme  wird  durch  den 
Schatten  des  Os  triquetrum  iiberlagert. 

■■i)  Joachimsthal,  „Uber  Zwergwuchs  und  ver- 
wandte  WachstumsstOrungen."  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift,  XXV.  Jahrg.,  1899,  pg.  269. 
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Bei  der  sorgfaltigsten  Untersuchung  des  Kranken  lafet  sich  eine  Schilddriise 
nicht  nachweisen,  und  so  diirfen  wir  diesen  Fall  von  Zwergwuchs  wohl  auf 
einen  im  siebenten  Lebensjahre  eingetretenen  Schwund  der  Schilddruse  (Athyreo- 
sis)  zuruckfiihren,  der  durch  das  Trauma  (moglicherweise  durch  eine  Blutung 
in  das  Drusengewebe)  bedingt  ist. 
Diese  Auffassung  hat  Herrn  KoUegen 
Herzog  veranlafet,  eine  Behandlung 
mit  Thyreoidinpraparaten  einzuleiten, 
und  wirklich  ist  der  Junge  im  Jahre 
1905  um  3  cm  gewachsen,  wahrend 
seine  Korpergrofee  in  den  Jahren  vor- 
her  die  gleiche  geblieben  war. 


90.  Ein  Fall  von  Tumor  der  Hy- 
pophysisgegend mit  den  Erschei- 
nungen  des  myxodematosen  Infan- 
tilismus. 

Tritt  der  Untergang  des  Driisen- 
gewebes  in  der  Glandula  thyreoidea 
im  jugendlichen  Alter,  aber  doch  erst 
zu  einer  Zeit  ein,  zu  der  die  Verknoche- 
rung  der  Epiphysenknorpel  bereits  statt- 
gefunden  hat  und  das  Knochenwachs- 
tum  des  Korpers  nahezu  vollendet  ist, 
so  kann  die  Storung  natiirlich  nicht 
mehr  zum  Zwergwuchs  fiihren;  v^ohl 
aber  behalt  der  ganze  Habitus  des 
Kranken  einen  juvenilen  Charakter. 
Treten  nur  geringe  Erscheinungen  des 
Myxodems  hinzu,  so  resultiert  hieraus 
ein  Zustandsbild ,  das  man  als  m3^x- 
odematosenlnfantilismus  zu  be- 
zeichnen  pflegt. 

Fig.  299  zeigt  einen  derartigen 
Kranken;  er  steht  im  27.  Lebensjahre 

und  hat  eine  Korpergrofee  von  167  cm  erreicht.  Nach  seiner  Angabe  hat  sich  der 
Kranke  in  der  Kindheit  und  Jugend  normal  entwickelt;  zur  Zeit  der  Pubertat  stellte 
sich  der  Haarwuchs  in  den  Achselhohlen  und  in  der  Schamgegend  und  auch  ein  An- 
flug  von  Schnurrbart  ein,  Mit  dem  20.  Lebensjahre  erfolgte  indessen  ein  allmah- 
licher  Haarausfall,  der  nur  das  Kopfhaar  und  die  Cilien  unbertihrt  gelassen  hat. 
Heute  ist  der  Kranke  am  Rumpfe  ganz  haarlos;  unter  das  dichte,  dunkelbraune 


Fig.  299. 

Myxodematoser    Infantilismus    (Athyreosis  und 
Tumor  der  Hj'pophysis  cerebri)  bei  einem  27jah- 
rigen  Manne.    Eigene  Beobachtung. 
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Kopfhaar  sind  zahlreiche  weifee  Haare  gemischt;  die  Augenbrauen  sind  sehr 
sparlich  und  von  hellbrauner  Farbe;  an  der  Oberlippe  sind  nur  einzelne  Flaum- 
haare  vorhanden.  Die  Arme  und  Oberschenkel  sind  ganz  haarlos;  die  Unter- 
schenkel  nur  auBerst  sparlich  behaart.  Die  vollen,  weichen  Formen  des  Rumpfes 
und  der  Extremitaten  des  Kranken  sind  knabenhaft  und  von  besonderer  Anniut. 
Penis  und  Hoden  sind  klein,  vvie  etwa  bei  einem  i5jahrigen  Jungen.  Die  Libido 
sexualis  ist  vollstandig  erloschen,  und  seit  jahren  sind  keine  Errektionen  und 
Pollutionen  mehr  aufgetreten.  Das  Knochenwachstum  ist  abgeschlossen;  die 
Rontgendurchleuchtung  zeigt  eine  dem  Lebensalter  des  Kranken  entsprechende 


Fig.  300. 

Myx6demat5ser  Infantilismus  (Athyreosis  und  Tumor  der  Hypophysis  cerebri)  bei  einem  27jahrigen 

Manne.    Eigene  Beobachtung. 

Ossifikation  der  Epiphysenknorpel,  deren  Reste  nur  noch  durcli  etwas  lichtere 
Schatten  im  Skiagramm  erkennbar  sind. 

Nur  der  Kopf  des  Kranken  steht  in  einem  auffalligen  Kontrast  zu  dem  puerilen 
Habitus  seines  ilbrigen  KOrpers  (Fig.  300).  Der  Hals  ist  kurz  und  plump;  seine 
Haut  durch  fettartige  Wulste  gefaltet.  Der  Kopf  ist  ziemlich  klein  und  scheiQt 
den  Schultern  unmittelbar  aufzusitzen.  Von  der  Schilddriise  oder  einer  persisten- 
ten  Thymus  ist  weder  durch  Inspektion  und  Palpation,  noch  durch  die  Rontgen- 
durchleuchtung eine  Spur  nachzuweisen.  Beide  Augen  liegen  tief  in  den  Hohlen; 
die  oberen  und  unteren  Lider  sind  gedunsen,  die  Lidspalten  infolgedessen  eng. 
Auch  die  Oberlippe  ist  leicht  gewulstet.  Die  Farbe  der  Sufeeren  Haut  des  ganzen 
Korpers  und  der  sichtbaren  Schleimhaute  ist  aulTallend  blafe;  eine  stSrkere  Anamie 
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ist  jedoch  nicht  vorhanden.  Das  Blut  zeigt  einen  Hamoglobingehalt  von  9o"/o, 
die  Zahlung  der  roten  (5V4  Mill.)  und  weifeen  (12000)  BlutkOrperchen  und  die 
histologische  Untersuchung  des  Blutes  ergeben  normale  Verhaltnisse.  Odeme  und 
andere  m3'x5dematose  Veranderungen  der  Haut  als  die  aufgefuhrten  sind  nicht 
vorhanden  Der  Kranke  transpiriert  seit  einigen  Jahren  nicht  mehr  in  der  friiheren 
Weise. 

Auf  dem  rechten  Auge  ist  der  Patient  seit  etwa  Jahresfrist  vollstandig  er- 
blindet  infolge  einer  zunehmenden  Optikusatrophie  (Fig.  301),  die  unter  unserer 
Beobachtung  entstanden  ist,  ohne  dafe  die  Erscheinungen  der  Stauungspapille 
vorausgegangen  waren.  Links  ist  das  Sehvermogen  bei  gleicher,  aber  weniger 
intensiver  Erkrankung  des  N.  opticus  in  geringerem  Mafee  herabgesetzt.  Infolge 


Fig.  301. 

Atrophia  n.  optici  dextri  in  einem  Falle  von 
Tumor  der  Hypophysis  cerebri. 
Eigene  Beobachtung. 
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Fig.  302. 

Unregelmafiige  periphere  Einengung  des  Ge- 
sichtsfelds  auf  dem  linken  Auge  bei  beginnender 
Sehnervenatrophie  in  einem  Falle  von  Tumor 
der  Hypophysis  cerebri  (Amaurose  des  rechten 
Auges).    Eigene  Beobachtung. 


der  Amaurose  ist  das  rechte  Auge  allmahlich  in  eine  leichte  Divergenzstellung 
getreten.  Das  Gesichtsfeld  des  Kranken  ist  nur  noch  am  linken  Auge  zu  prufen; 
schon  bei  oberflilchlicher  Untersuchung  zeigt  sich  indessen,  dafe  ein  hemianopischer 
Defekt  nicht  vorliegt.  Die  perimetrische  Aufnahme  des  Gesichtsfeldes  ergibt 
am  linken  Auge  eine  unregelmafeige  periphere  Einengung,  die  durch  die  be- 
ginnende  Optikusatrophie  bedingt  ist  (Fig.  302).  Das  Verhalten  der  Pupillen  ent- 
spricht  dem  ophthalmoskopischen  Befunde.  Beide  Pupillen  sind  weit,  die  rechte 
ist  weiter  als  die  linke.  Bei  normalen  Konvergenzbewegungen  ist  die  rechte 
Pupille  bei  direkter  Belichtung  starr,  wahrend  sie  sich  konsensuell  trage  und  unvoll- 
standig  verengt;  die  linke  Pupille  zeigt  das  umgekehrte  Verhalten.  Paresen  der 
Augenmuskeln  und  Nystagmus  sind  nicht  vorhanden. 
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Auch  im  Gebiet  der  Fazialismuskulatur,  am  Rumpfe  und  an  den  Extremitaten 
sind  Lahmungserscheinungen  nicht  nachzuweisen;  alle  Reflexe  sind  normal;  die 
Sensibilitat  ist  ungestOrt.  Wohl  aber  klagt  der  Kranke  iiber  linksseitigen  Kopf- 
druck  in  der  Gegend  der  Schlafe  und  des  Hinterhauptes,  der  sich  zeitweise  zu 
intensivem  Kopfschmerz  steigert,  und  iiber  Schmerzen  im  linken  Auge  und  auf 
der  linken  Seite  des  Nackens,  die  nach  Art  einer  Neuralgie  im  Gebiet  der  Nn. 
supraorbitalis  und  occipitalis  major  anfallsweise  auftreten.  StOrungen  von  seiten 
der  ubrigen  Hirnnerven  sind  nicht  vorhanden.  GehOr,  Geruch  und  Geschmacks- 
vermOgen  sind  intakt. 

Der  Kranke  ist  dauernd  in  einer  ernsten,  murrischen  Stimmung,  indolent  und 
ohne  Initiative.  Seine  Intelligenz  ist  nicht  sonderlich  grofe;  doch  ist  eine  auftallige  Ab- 
nahme  derselben  im  Laufe  der  letzten  ^,'4  Jahre,  seitdem  der  Kranke  in  der  Anstalt 
verpflegt  wird,  nicht  beobachtet  worden.  Sein  Schlaf  ist  unruhig;  der  Appetit  an- 
dauernd  nur  gering.  Wiederholt  ist  tagelang  ein  hartnackiges  Erbrechen  aufge- 
treten;  Polydipsie  und  Polyurie  bestehen  nicht;  der  Urin  ist  standig  frei  von  Eiweife 
und  Zucker. 

Die  Auffassung  des  geschilderten  Symptomenkomplexes  stiefe  anfangs  auf 
recht  erhebliche  Schwierigkeiten.  Zweifellos  gleicht  er  in  hohem  Mafee  dem  Zu- 
standsbilde  des  myxodematosen  Infantilismus,  bedmgt  durch  einen  Schwund  des 
Schilddrusengewebes,  wie  es  Brissaud  u.  a.  entworfen  haben.  Die  Glandula 
thyreoidea  ist  auch  in  unserem  Falle  nicht  nachweisbar.  Immerhin  sind  aber  Er- 
scheinungen  vorhanden,  die  zwar  dem  Myxodem  nicht  vollig  fremd,  aber  doch  so 
seiten  beobachtet  worden  sind,  dafe  wir  sie  nicht  ohne  weiteres  als  Symptome  des 
myxodematosen  Infantilismus  auffassen  durfen.  Vor  allem  die  beiderseitige  Opti- 
kusatrophie,  die  bereits  zu  einer  volligen  Amaurose  des  rechten  Auges  gefiihrt 
hat.  Nur  ausnahmsweise  sind  beim  Myx5dem  ophthalmoskopische  Veranderungen 
(Atrophia  n.  optici,  Neuritis  optica)  nachgewiesen  worden  (Wadsworth)^),  und 
es  ist  mir  unbekannt,  ob  sie  von  einer  ganzlichen  Erblindung  gefolgt  gewesen 
sind.  So  miissen  wir  uns  die  Frage  vorlegen,  ob  nicht  andere  Erkrankungen  zu 
ahnlichen  Zustandsbildern  wie  das  beobachtete  fuhren  konnen.  Hier  kommen  allein 
der  Tumor  der  Hypophysis  cerebri  und  die  Akromegalie  in  Betracht. 
Gerade  bei  den  Hypophysisgeschwulsten  sind  wiederholt  eine  myx5demat5se  Be- 
schaffenheit  der  Haut  (Frohlich,  Fuchs),  Ausfall  der  Haare,  H3'poplasie  der 
Genitalien  (Babinski,  Raymond)  und  Storungen  der  Sexuaifunktion  —  bei 
Frauen  AmenorrhSe  (Axenfeld)  —  beobachtet  worden^).  Auch  hochgradi^e 
Sehstorungen  gehoren  zu  den  regelmafeigen  Erscheinungen  des  Leidens;  i^ie 
aufeern  sich  in  verschiedener  Weise,  je  nachdem  das  Chiasma  oder  die  Sehnerven 
durch    die  wachsende  Hypophysis   in   Mitleidenschaft  gezogen   werden^).  Im 

1)  Oppenheim,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten,  5.  Auflage  1908,  II.  Bd.,  pg.  1573. 
-)  Oppenheim,  ebenda  pg.  1039. 

^)  Die  Topographie  der  Hypophysis  und  des  Chiasmas  ist  aiis  Fig.  260  auf  Seite  474  ersichtlich. 
(Hypertrophic  der  Hypophysis  in  einem  Falle  von  Mikrocephalie). 
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ersteren  Fall  tritt  eine  bitemporale  Hemianopie  ein,  indem  nur  die  im  Chiasma 
gekreuzt  verlaufenden  Sehfasern  eine  Schadigu'ng  erfahren;  im  anderen  Falle  kommt 
es  zu  ein-  oder  doppelseitiger  Amblyopie  bezw.  Amaurose.  Meistens  sind  jedoch 
Chiasma  und  Sehnerven  gleichzeitig  in  den  Krankheitsprozefe  einbezogen,  und 
in  diesen  Fallen  lafet  sich  mitunter  bei  einseitiger  Amaurose  eine  Hemianopie 
des  anderen  Auges  nachweisen.  Der  ophthalmoskopische  Befund,  den  wir  bei 
iinserem  Kranken  erhoben  haben  —  beiderseitige,  verschieden  weit  vorgeschrittene 
Optikusatrophie:  links  Amblyopie,  rechts  Amaurose  —  lafit  sich  also  sehr  wohl 
durch  die  Annahme  eines  Tumors  der  Hypophysis  cerebri  erklaren.  Um  diese 
Annahme  zu  stiitzen,  war  es  indessen  notwendig,  weitere  fur  das  Leiden  charak- 
teristische  Anzeichen  aufzusuchen. 


Fig.  303- 

Sagittalschnitt  durch  den  Schadel  eines  ssjahrigen  Mannes'),  zur  Demonstration  der  Sella  turcica. 

Solche  Anzeichen,  und  zwar  beweisende,  hat  uns  die  Durchleuchtung  des 
Kopfes  unseres  Patienten  erbracht.  Bekanntlich  ist  es  Oppenheim  im  Jahre  1899 
zum  ersten  Male  gelungen,  den  Hypophysistumor  beim  lebenden  Menschen  durch 
das  Rontgenbild  nachzuweisen,  und  zwar  durch  eine  auffallige  Vertiefung  und 
Ausbuchtung  der  Sella  turcica  des  Keilbeins,  auf  der  die  Hypophyse  aufliegt 
(Fig.  303).  Wir  haben  nun  auch  in  unserem  Falle,  in  dem  die  Analyse  der  klinischen 
Krankheitsanzeichen  den  begriindeten  Verdacht  des  Hypophysistumors  wachge- 
rufen  hat,  eine  Reihe  von  Schadelaufnahmen  gemacht,  welche  die  Sella  turcica  in 
geniigender  Klarheit  erkennen  lassen.    Sie  zeigt  eine  deutliche  Verbreiterung 

1)  Schadel  des  hingerichteten  RaubmSrders  Philipp  Klein,  vulgo  „Husarenphilipp". 
(Siehe  Lucae  „Zur  Architektur  des  Menschenschadels  etc."  Tabelle  I,  Nr.  15.  Frankfurt  a.  M.  1857.) 
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gegeniiber  deni  Bilde  des  nornialen  Schadels.  Zugleich  ist  es  aber  auch  gelungen, 
den  Tumor  selbst  mit  wunderbarer  Scharfe  zur  Anschauung  zu  bringen  (Fig.  304). 
Bei  stereoskopischer  Betrachtung  entsprechender  Aufnahmen  sieht  man  in  der 
Mitte  des  Schadels  die  Geschwulst  wie  eine  etwas  weniger  durchsichtige  Kugel 


Fig.  304- 

Blendenaufnahme  des  Schadels  in  Seitenlage  in  einem  Falle  von  Tumor  der  Hypophysis  cerebri. 
Starke  Ausbuchtung  der  Sella  turcica;  die  obere  halbkreisformige  Kontur  des  Tumors  ist  gut  er- 

kennbar.    Eigene  Beobachtung.  4 


frei  im  Gehirn  schweben,  resp.  dem  Tiirkensattel  aufliegen.  Hire  Konturen  heben 
sich,  offenbar  infolge  von  Inkrustierung,  scharf  von  der  umgebenden  durchsich- 
tigen  Gehirnmasse  ab.  So  ist  also  unsere  klinische  Diagnose  durch  die  Autopsie, 
die  uns  die  Rontgendurchleuchtung  des  Lebenden  ermoglicht,  bestatigt  worden. 
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Geschwiilste  der  Hypophysis  sind  hSufig  mit  krankhaften  Veranderungen 
der  SchilddrQse  verbunden,  sei  es,   dafe  es  zum  Schwund  oder  zur  kropfigen 


F'g-  305- 

Abdruck  der  rechten  Hand  in  einem  Falle  von  Tumor  der  Hypophysis  cerebri  zur  Feststeliung 

des  Hautleistensystems  der  Handflilche. 
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Entartung  derselben  kommt.  In  unserem  Falle  ist  eine  Athyreosis  vorhanden, 
kombiniert  niit  den  Erscheinungen  des  myxodematOsen  Infantilismus.  Nicht  selten 
beobachten  wir  bei  den  Hypophysistumoren  aber  auch  akromegalische  Ver- 
anderungen  am  Skelett  und  an  den  Weichteilen  der  Kranken.  Sie  lassen  sich 
bei  unserem  Kranken  nicht  feststellen.  Inspektion  und  radiographische  Unter- 
suchung  seiner  HSnde  und  Filfee  ergeben  keinen  verwertbaren  Refund;  auch  eine 
ungleichmaiaige  Verdickung  der  Schadelknochen,  eine  Vertiefung  des  Sinus  fron- 
talis, die  bei  der  Akromegalie  haufig  gefunden  werden,  sind  nicht  vorhanden. 
Freilich  sind  die  akromegalischen  Veranderungen  im  Beginn  ihrer  Entwickelung 
stets  so  geringfugig,  dafe  sie  leicht  iibersehen  werden  konnen,  wenn  man  den 
friiheren  Refund  nicht  ganz  genau  in  der  Erinnerung  hat.  Deshalb  haben  wir, 
um  fur  die  Zukunft  exakte  Vergleichsobjekte  zu  besitzen,  Gipsabgusse  vom  Gesicht, 
von  Hand  und  Fufe  des  Kranken  angefertigt  und  auch  ein  Verfahren  angewandt, 
das  in  der  Kriminalwissenschaft  schon  langst  eine  hervorragende  Redeutung  ge- 
wonnen  hat,  die  „Daktyloskopie"  (Fig.  305).  Wir  haben  den  Kranken  beide 
Hande  in  Rufe  eintauchen  und  auf  weifees  Papier  abdriicken  lassen  und  haben  auf 
diese  Weise  Abdriicke  gewonnen,  die  uns  die  einzelnen  Papillarlinien  der  Finger- 
spitzen  und  das  Hautleistensystem  der  Handflache  mit  mefebarer  Exaktheit  wieder- 
geben.  Wir  werden  dies  Verfahren  auch  weiterhin  anwenden  und  mit  seiner 
Hilfe  festzustellen  suchen,  ob  bei  unserem  Kranken  vielleicht  allmahlich  ein  akro- 
megalisches  Wachstum  der  Hande  in  die  Erscheinung  tritt. 

91.  Ein  Fall  von  Tumor  der  Hypophysisgegend  mit  den  Erscheinungen 

der  Basedowschen  Krankheit. 

Wie  bei  Geschwiilsten  der  Hypophysis,  die  mit  einem  Schwund  der  Schild- 
driise  verbunden  sind ,  myxodematOse  Veranderungen  beobachtet  werden ,  so 
konnen  in  anderen  Fallen,  die  zu  einer  kropfigen  Entartung  der  Glandula  thyreo- 
idea  fiihren,  Erscheinungen  auftreten,  die  an  das  Zustandsbild  der  Rasedo  wschen 
Krankheit  erinnern.  So  ist  es  bei  einem  jungen  Madchen  von  18  Jahren 
(Frieda  M.),  das  erst  seit  kurzem  im  Siechenhause  verpflegt  wird,  bei  dem  jedoch 
die  Diagnose  eines  Hypophysistumors  nicht  mit  der  gleichen  Sicherheit  gestellt 
werden  kann  wie  in  dem  vorigen  Fall. 

Die  Kranke  war  von  Geburt  an  normal  und  kraftig  entwickelt  und  ist  bis 
zu  Anfang  des  Jahres  1907  niemals  ernstlich  krank  gewesen.  Im  Alter  von  15  Jahren 
stellten  sich  bei  ihr  die  Menses  zum  ersten  Male  ein,  und  seitdem  sind  sie  bis 
zum  Beginn  des  jetzigen  Leidens  regelmafeig  alle  vier  Wochen  aufgetreten.  SefL- 
dem  haben  sie  zessiert.  Zu  gleicher  Zeit  traten  Schwindel  und  dumpfe  Kopf- 
schmerzen  auf,  die  von  der  Kranken  im  Innern  des  Kopfes  lokalisiert  werden. 
Es  gesellte  sich  ein  haufiges,  nicht  etwa  durch  ein  Magenleiden  erklarbares  Er- 
brechen  hinzu,  und  bald  bemerkte  die  Patientin  auch  eine  Abnahme  ihres  Seh- 
vermogens,  zunachst  auf  dem  rechten,  spater  auch  auf  dem  linken  Auge.  In  den 
nachsten  Monaten  fing  die  Kranke  an,  „auffallend  dick"  zu  werden.    In  ihrem 
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ganzen  Wesen  trat  eine  Anderung  gegen  fruher  ein;  sie  wurde  leicht  erregbar, 
jahzornig,  aufbrausend;  zu  anderen  Zeiten  war  sie  apathisch,  schlafsuchtig  und 
machte  einen  „duseligen  Eindruck".  Gelegentlich  wurden  in  der  Nacken-  und 
Schultermuskulatur  tic-artige  Zuckungen  beobachtet.  Es  trat  Polyurie  ein,  und 
die  Patientin  transpirierte  starker  als  in  friiiierer  Zeit.  Schon  ^ji  Jahre  nach  dem 
Auftreten  der  ersten  Krankheitsanzeichen  war  das  Sehverm5gen  erheblich  herab- 
gesetzt  (Fingerzahlen  rechts  bis  m,  links  bis  3  m).  Ophthalmoskopisch  wurde 
an  beiden  Augen  eine  Neuritis  optica  mit  Ubergang  in  Atrophie  festgestellt.  Leider 
sind  damals  die  Gesichtsfelder  nicht  perimetrisch  aufgenommen  worden. 

Inzwischen  ist  die  Patientin  infolge  der  fortschreitenden  Sehnervenatrophie 
auf  dem  rechten  Auge  fast  ganz  erblindet,  auf  dem  linken  hochgradig  amblyopisch. 
Trotzdem  haben  wir  es  an  besonders  iiellen  Tagen  vermocht,  beide  Gesichts- 


Fig.  306. 

Vorwiegend  temporale  Einengung  der  Gesichtsfelder  in  einem  Falle  von  Tumor  der  Hypophysis- 
gegend.  Eigene  Beobachtung. 


felder,  wenigstens  fiir  weife,  mit  dem  Perimeter  aufzuzeichnen,  und  haben  dabei 
stets  iibereinstimmende  Resultate  bekommen.  An  beiden  Augen  ist  eine  betracht- 
liche  Einengung  des  Gesichtsfeldes  vorhanden,  rechts  mehr  als  links,  und  zwar 
ist  sie  auf  der  temporalen  Seite  wesentlich  starker  als  auf  der  nasalen  Seite 
(Fig.  306).  Der  Optikusatrophie  entsprechend  sind  die  Pupillen  stark  erweitert, 
jedoch  nicht  different.  Ihre  Lichtreaktion  ist  noch  immer  erhalten,  wenn  auch  in 
unvollkommenem  Ma6e.  Dieser  Umstand  hat  es  uns  ermOglicht,  zu  versuchen, 
ob  sich  vielleicht  die  hemianopische  Pupillenreaktion  nachweisen  liefee,  und  wirk- 
lich  ist  dies  mit  Hilfe  des  Hessschen  Photometers  (S.  233)  gelungen.  Auf  beiden 
Augen  tritt  bei  Belichtung  der  temporalen  Netzhauthalfte  die  reflektorische  Ver- 
engerung  der  Pupille  prompt  und  ausgiebig  ein;  wird  indessen  der  Lichtreiz  auf 
die  nasale  Halfte  der  Netzhaut  gelenkt,  so  bleibt  beiderseits  die  Pupille  un- 
verandert    weit,     Bei  Konvergenzbewegungen   der   Bulbi   verengern    sich  die 
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Pupillen  in  normaler  Weise.  Augenmuskellahmungen  und  Nystagmus  sind  nicht 
vorhanden. 

Auffallend  ist  tatsachlich  die  Korpulenz  des  jungen  Madchens.  Es  wiegt 
72,3  kg  bei  einer  Korpergrofee  von  163,5  Aufeer  dem  Panniculus  adiposus 

ist  auch  der  Knochenbau  der  Patientin  besonders  krSftig,  im  Gegensatz  zu  dem 
ihrer  grazilen,  nur  wenig  jiingeren  Schwester.  Er  ist  jedoch  von  ebenmSfeiger 
Entwickelung;  akromegalische  Veranderungen  des  Hand-  und  Fufeskeletts  lafet 
das  Rontgenbild  nicht  erkennen.  An  beiden  Augen  ist  ein  mafiiger  Exophthalmus, 


an  dem  breiten,  fleischigen  Halse  eine  geringe  Struma  vorhanden,  wodurch  eine 
gewisse  Ahnlichkeit  mit  dem  Zustandsbild  der  Basedowschen  Krankheit  hervor- 
gerufen  wird  (Fig.  307). 

Das  Mobiussche  und  das  Graefesche  Symptom  sind  nicht  nachweisbdr; 
der  Lidschlag  erfolgt  langsam,  durchschnittlich  etwa  dreimal  in  der  Minute.  Die 
Haut  der  Patientin  fiihlt  sich  feucht  und  warm  an;  der  elektrische  Hautwiderstand 
ist  normal.  Beide  Hande  sind  gerotet  und,  wie  auch  das  Gesicht,  zeitweilig  etwas 
gedunsen.  Die  Behaarung  des  Kopfes,  der  Achselhohle  und  der  Schamgegend 
bietet  keine  Auffalligkeiten. 

StOrungen  von  seiten  der  iibrigen  Hirnnerven  fehlen  vollstandig;  das  Ge- 


Ein  Fall  von  Tumor  der  Hypophysisgegend  etc.  557 

ruchsvermOgen  ist  gut  ausgepragt.  Auch  andere  nervosa  Krankheitsanzeichen, 
Zittern  der  Hande  u.  dergl.,  sind  nicht  vorhanden.  Der  Gang  der  Patientin  ist 
langsam  und  bedachtig,  wie  stets  bei  Erblindenden;  er  zeigt  indessen  keine  Gleich- 


Fig.  3o3. 

Blendenaufnahme  des  Schadels  in  Seitenlage  in  einem  Falle  von  Tumor  der  Hypophysisgegend. 
Starke  Ausbuchtung  der  Sella  turcica.   Eigene  Beobaclitung. 


gewichtsst5rung.  Auch  beim  Stehen  mit  geschlossenen  Fu6en  tritt  kein  Taumeln 
ein.  AUe  Sehnen-,  Periost-  und  Hautreflexe  sind  lebhaft.  Auffallige  ps3'chische 
Anomalien  sind  seit  der  Aufnahme  der  Kranken  nicht  beobachtet  worden;  die 
Intelligenz  ist  intakt  geblieben.    Uberhaupt  fiihlt  sich  die  Patientin,  wie  wir  es 
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haufig  sehen,  in  der  EinfOrmigkeit  und  Ruhe  des  Anstaltslebens  anscheinend 
wohler  als  vorher  und  ist  audi  weniger  von  Schwindel  und  Kopfschmerz  geplagt. 
Erbrechen  ist  nur  noch  vereinzelte  Male  und  Folyurie  nicht  mehr  aufgetreten. 
Der  Harn  ist  bei  regelmllfaiger  Untersuchung  frei  von  Zucker  und  Eiweife  be- 
funden  worden;  auch  eine  alimentare  Glykosurie  liefe  sich  nicht  nachweisen.  Ein- 
mal,  und  zwar  in  unmittelbarem  AnschluS  an  eine  Rontgendurchleuchtung  des 
Kopfes,  haben  sich  nach  Vijilhriger  Pause  die  Menses  wieder  eingestellt.  Poly- 
dipsie  besteht  nicht;  wohl  aber  ist  ein  gewisser  Heifehunger  unverkennbar,  der  in 
den  ersten  drei  Wochen  der  Anstaltspflege  zu  einer  Gewichtszunahme  von  2,8  kg 
geftihrt  hat. 

Die  Herztatigkeit  ist  regelmafeig;  ilber  Herzklopfen  wird  nicht  geklagt.  Die 
Pulsfrequenz  betragt  im  Mittel  100,  bei  normaler  Korperwarme,  der  Blutdruck 
(Gartner)  90  mm.  Krankhafte  Veranderungen  an  den  Lungen  und  an  den  Unter- 
leibsorganen  —  namentlich  auch  an  den  Genitalien,  die  die  bestehende  AmenorrhOe 
erklaren  wiirden  —  lassen  sich  nicht  nachweisen. 

Die  wiederholte  Rontgendurchleuchtung  des  Schadels  hat  die  Situation  nicht 
weiter  geklart.  Wohl  erscheint  die  Ausbuchtung  der  Sella  turcica  im 
Skiagramm  wesentlich  gestreckter  und  tiefer  als  normal  (Fig.  308), 
so  dafe  dieser  Refund  als  pathologisch  gedeutet  werden  mufe.  Ein  Tumor  ist  aber 
nicht  zu  erkennen,  wie  es  in  dem  anderen  Falle  moglich  ist. 

Wie  ist  nun  dieses  eigenartige  Krankheitsbild  zu  deuten?  Kopfschmerz, 
Schwindel  und  Erbrechen,  Schlafsucht  und  Benommenheit,  mit  denen  die  Erkran- 
kung  des  kraftigen,  jungen  Madchens  begonnen  hat,  sind  zerebrale  Allgemein- 
erscheinungen,  die  auf  eine  Hirngeschwulst  hinweisen,  auch  wenn  andere 
allgemeine  Tumorsymptome,  wie  Pulsverlangsamung  und  Stauungspapille,  fehlen. 
Sie  lassen  freilich  eine  ortliche  Diagnose  der  Geschwulst  nicht  zu;  im  Verlauf 
des  Leidens  sind  aber  sehr  bald  weitere  Erscheinungen  hinzugetreten ,  die  als 
Herdsymptome  gedeutet  werden  miissen:  die  Sehstorungen.  Und  ihre  Anal^^se, 
der  Nachweis  der  bitemporalen  hemianopischen  Pupillenreaktion  in  Gemeinschaft 
mit  der  erheblich  starkeren  Einengung  der  Gesichtsfelder  auf  ihrer  temporalen 
Seite,  ermoglicht  uns  auch,  den  Sitz  des  Herdes  zu  bestimmen.  Er  liegt  in  der 
Gegend  des  Chiasmas,  dessen  sich  kreuzende  Fasern  in  den  Krankheits- 
prozefe  einbezogen  sind.  Infolgedessen  ist  es  zu  einer  Licht-  und  Reflexunempfind- 
lichkeit  der  medialen  Netzhauthalften,  zur  bitemporalen  hemianopischen  Pupillen- 
reaktion, gekommen.  Eine  Lasion  des  Chiasmas  erklart  auch  das  Ausbleiben  der 
Stauungspapille  und  das  fruhe  Auftreten  der  Neuritis  optica,  die  inzwischenikzu 
einer  Atrophie  beider  Sehnerven  gefuhrt  hat. 

Erfahrungsgemafe  konnen  aufeer  den  Hirngeschwulsten  auch  andere  Krank- 
heitsprozesse  zu  einer  Lasion  des  Chiasmas  fuhren.  Vor  allem  kommen  die 
luetische  und  die  tuberkulose  basale  Meningitis  in  Betracht.  Meist  pflegen  diese 
Prozesse  aber  von  grofierer  Flachenausdehnung  an  der  Gehirnbasis  zu  sein  und 
nicht  nur  das  Chiasma,  bezw.  die  Traktus  und  Nn.  opti'ci,  sondern  auch  andere 
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Hirnnerven,  namentlich  die  Augenmuskelnerven,  in  ihr  Bereich  einzubeziehen.  In 
unserem  Falle  hat  die  Aftektion  das  Chiasma  isoliert  betroffen.  Wir  durfen  des- 
halb  wohl,  und  unter  Beriicksichtigung  der  langen  Dauer  des  Leidens,  sowie  des 
Vorhandenseins  unzweideutiger,  allgemeiner  Tumorsymptome,  die  luetische  und 
tuberkulose  Basalmeningitis  ausschliefeen,  zumal  irgendwelche  Anzeichen  von 
Syphilis  und  Tuberkulose  bei  dem  jungen  Madchen  nicht  nachzuweisen  sind. 

So  bleibt  schliefelich  die  Annahme  eines  Tumors  der  Hypophysen- 
gege nd,  bezw.  unter  Wiirdigung  der  im  Rontgenbild  erkennbaren,  auffalligen 
Ausbuchtung  der  Sella  turcica,  einer  Geschwulst  der  Hypophyse  selbst  das  Wahr- 
scheinlichste,  und  mit  dieser  Annahme lassen  sich  auch  die  iibrigen  Krankheits- 
erscheinungen,  die  wir  bei  der  Patientin  festgestellt  haben,  in  Einklang  bringen : 
die  Storungen  der  Sexualfunktion,  die  mit  Beginn  des  Leidens  aufgetreten  sind, 
und  die  strumose  Entartung  der  Schilddruse  mit  ihren  Eolgeerscheinungen.  Sie 
gehoren  grofetenteils  dem  Zustandsbild  der  Based owschen  Krankheit  an  (Ex- 
ophthalmus,  H^^peridrosis,  Polyurie,  Heifehunger),  erinnern  andererseits  aber  auch 
in  gewisser  Hinsicht  an  die  Symptomenkomplexe  der  Akromegalie  (Knochenbau) 
und  des  Myxodems  (Adipositas,  Schwellung  der  Hande  etc.)^). 

Nachtrag.  Im  weiteren  Verlauf  des  Leidens  ist  das  Zustandsbild,  abgesehen 
von  einer  allmahlich  fortschreitenden  Abnahme  des  Sehvermogens,  im  wesentlichen 
das  gleiche  geblieben.  Neue  Krankheitserscheinungen  sind  nicht  hinzugetreten. 
Namentlich  auf  dem  rechten  Auge  nahm  die  Sehkraft  derart  ab,  dafe  ein  Erkennen 
von  Handbewegungen  nur  noch  in  allernachster  Nahe  moglich  war,  eine  Herab- 
setzung  des  Visus,  die  praktisch  als  Erblindung  angesprochen  werden  mu6te,  und 
in  deren  Folge  das  rechte  Auge  allmahlich  in  Divergenzstellung  getreten  ist.  Am 
besseren  linken  Auge  betrug  die  Sehscharfe  am  4.  Dezember  1908  noch  V35. 
Ophthalmoskopisch  fand  sich  rechts  eine  totale,  links  eine  nur  wenig  geringere 
Optikusatrophie.  Das  Gesichtsfeld  des  linken  Auges,  das  schliefelich  noch  allein 
aufgenommen  werden  konnte,  liefe  eine  hochgradige  Einengung  erkennen,  die  jetzt 
auch  im  nasalen,  unteren  Quadranten  bis  auf  5"  von  dem  Fixierpunkt  einsprang. 
Der  bitemporal-hemianopische  Charakter  des  Defekts  war  nicht  mehr  deutlich. 
Die  Mydriasis  blieb  unverandert;  die  Pupillen  reagierten,  entsprechend  der  stark 
verminderten  Leitungsfahigkeit  der  Nn.  optici,  aufeerst  langsam  und  weniger  aus- 
giebig  als  normal. 

SoUte  der  jugendlichen  Patientin  das  restierende,  geringe  Sehvermogen  er- 
halten  bleiben,  so  blieb  als  letztes  Mittel  die  palliative  Trepanation,  resp.  derVer- 
such  einer  operativen  Entfernung  der  supponierten  Hirngeschwulst,  welche  die 
Kranke  und  ihre  alleinstehende  Mutter  dringend  wunschten. 

1)  Die  Patientin  ist  zusammen  mit  dem  im  vorigen  Kapitel  geschilderten  Fall  von  meinem 
Sekundararzt  Dr.  Ewald  am  2.  Juni  1908  in  der  Wissenschaftlichen  Vereinigung  am  stadtischen 
Krankenhaus  vorgestellt  worden.  Siehe  deren  Sitzungsberichte,  1908,  pg.  36:  Ewald  „Klinische 
Vorstellung  von  Hypophysistumoren  nebst  Bemerkungen  Uber  die  biologische  Bedeutung  der 
Hypophyse." 

Knoblauch,  Kr.inkhciten  des  Zentrnlnervensystems.  34 
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War  auch  die  Diagnose  eines  Tumors  der  Hypophysis  selbst  nicht  mit  voller 
Sicherheit  zu  stellen,  so  wiesen  doch  die  geschilderten  Herdsymptome  und  nament- 
lich  die  enorme  Vergrofierung  der  Sella  turcica  unzweideutig  auf  eine  Gesch wulst 
der  Hy pophysengegend  hin,  die  offenbar  den  linUen  Traktus  und  N.  opticus 
weniger  in  Mitleidenschaft  gezogen  hatte  als  den  rechten  Traktus  und  N.  opticus. 
Ja,  es  liefe  sich  wohl  auch  aus  der  Form  des  restierenden  Gesichtsfeldes  mit  einer 
gewissen  Wahrscheinlichkeit  schliefeen,  dafe  der  rechte  Traktus  am  starksten  ge- 
schadigt  sei,  wenn  freilich  auch  der  Gesichtsfelddefekt  nicht  strikte  beweisend  fOr 
die  Lokalisation  der  schadigenden  Ursache  ist.  Das  klinische  Bild  legte  die  Ver- 
mutung  nahe,  dafe  auch  die  Hypophyse  selbst  in  den  Krankheitsprozefe  einbe- 
zogen  war.  Aus  der  starken  Ausbuchtung  der  Sella  turcica,  die  das  ROntgenbild 
bei  wiederholten  Aufnahmen  in  gleicher  Weise  erkennen  liefe,  durfte  auf  einen 
grofeen  Tumor  geschlossen  werden,  dessen  Exstirpation  auf  nasalem  Weg  nach 
der  von  Schloffer  (Wiener  klin.  Wochenschrift,  20.  Band,  1907,  Nr.  21)  emp- 
fohlenen  Methode  nicht  moglich  erschien.  Deshalb  hielt  ich  es  fur  angezeigt,  den 
von  Cat  on  und  Paul  angegebenen  temporalen  Weg  (British  Medical  Journal, 
1893,  II.,  pg.  1421),  auf  dem  Mors  ley  mehrere  Operationen  ausgefuhrt  hat,  oder 
die  temporare  Resektion  des  Stirnbeins  nach  Fedor  Krause')  in  Vorschlag  zu 
bringen,  und  zwar  auf  der  rechten  Seite  des  Schadels,  weil  die  angenommene 
starkere  Schadigung  des  rechten  Traktus  auf  einen  mehr  rechtsseitig  lokalisierten 
Tumor  hinzuweisen  schien. 

Fedor  Krause,  der  die  Operation  zweizeitig  am  6.  und  13.  Dezember  1908 
ausgefuhrt  hat,  hat  die  von  ihm  empfohlene  Methode  gewahlt.  Nachdem  zunachst 
uber  der  rechten  vorderen  Partie  des  Schadels  Haut  und  Periost  in  einem  grofeen, 
spharischen  Viereck  durch  die  H  eidenhainschen  Umstechungen  umzogen  waren, 
wurde  ein  osteoplastischer  Lappen  ausgeschnitten  und  seine  Basis  nach  oben 
verlegt.  Die  Breite  der  Trepanationsoffnung  betrug  an  der  Basis  des  Lappens  68, 
oberhalb  des  Supraorbitalrandes  80  mm,  seine  Hohe  vorn  78,  hinten  65  mm.  Nach 
Heraufbrechen  der  Klappe  zeigte  sich  die  Dura  aufs  aufeerste  gespannt  und  am 
unteren  Rande  der  Knochenlucke  in  etwa  cm  langer  Ausdehnung  eingerissen. 
Das  Gehirn  prefete  sich  stark  vor  und  lie6  keine  Pulsation  erkennen.  Der  Haut- 
knochenlappen  wurde  am  Ende  der  Operation  ohne  Drainage  eingenaht.  Nach 
dem  Eingriff,  der  nur  mit  einem  minimalen  Blutverlust  verbunden  gewesen  ist, 
trat  eine  mehrstundige,  tiefe  Bewufetlosigkeit  ein;  tags  darauf  war  das  Sensorium 
der  Kranken  indessen  wieder  vollkommen  frei.  Eine  geringe  Steigerung  der  Tem- 
peratur  auf  38,0"  und  der  Pulsfrequenz  auf  128  (Fig.  309)  war  nur  am  ersten  Tage 
nach  der  Operation  vorhanden,  an  dem  auch  wiederholt  Singultus  beobachtet 
worden  ist.  Die  Kopfschmerzen  waren  von  wechselnder  Intensitat,  jedoch  nach 
Aussage  der  Patientin  nicht  heftiger  als  vorher.  In  den  folgenden  Tagen  stellte 
sich  eine  mafaige  Schwellung  der  Nasenwurzelgegend  und  der  Augenlider  ein. 
Das  Allgemeinbefinden  blieb  gut. 


)  „Chirurgie  des  Gehirns  und  RQckenmarks  nach  eigenen  Erfahrungen."  i.  Bd.,  1907,  pg.  74  ff. 
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Acht  Tage  spater  wurde  der  zweite  Akt  der  Operation  vorgenommen.  Nach 
Zuriickschlagen  des  Trepanationslappens  zeigte  sich  aus  dem  kleinen  basalen 
Durarife  nur  eine  geringe  Menge  zerfallener  Hirnmasse  prolabiert.  Ohne  Ruck- 
sicht  auf  diesen  Rife  wurde  zunachst  extradural  vorgegangen  und  die  harte  Hirn- 
haut  von  der  Oberflache  des  Orbitaldaches  stumpf  abgelCst,  was  sich  leicht  bis 
zum  hinteren  Rande  des  kleinen  Keilbeinflugels  bewerkstelligen  liefe.  Der  Sinus 
longitudinalis  wurde  an  der  medialen  Wundseite  sichtbar.  Nun  liefe  sich  der  von 
der  prall  gespannten  Dura  bedeckte  Stirnlappen  genugend  weit  emporheben,  so 
dafe  die  Dura  vor  dem  hinteren  Rande  des  kleinen  Keilbeinflugels  in  dessen 
ganzer  Lange  quer  eroffnet  werden  konnte.  Nach  Emporheben  des  Stirnhirns 
und  Zuruckdrangen  des  vorderen  Schlafenlappenpols  wurden  in  der  Tiefe  der 
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Fig.  309. 

Temperatur-  und  Pulskurve  in  einem  Falle  von  Tumor  der  Hypophysisgegend  nach  zweizeitiger 
Operation  an  der  Schadelbasis  (Blofilegung  des  Chiasmas).   Eigene  Beobachtung. 


Wundhohle  der  rechte  N.  und  Tractus  opticus  und  das  Diaphragma  des  Tiirken- 
sattels  sichtbar,  so  dafe  sie  von  Krause  den  Anwesenden  demonstriert  werden 
konnten.  Eine  Geschwulst  lie6  sich  indessen  nicht  erkennen  und 
war  auch  durch  den  vorsichtig  palpierenden  Zeigefinger  nicht  nachweisbar.  In- 
folge  der  Verletzung  eines  kleinen  Gefafees  trat  eine  geringe  arterielle  Blutung 
auf,  die  sich  durch  sofortiges  Tamponieren  leicht  beherrschen  lie6. 

Nachdem  das  Stirnhirn  in  seine  natiirliche  Lage  zuruckgebracht  war,  wurde 
am  unteren  und  lateralen  Rand  der  Trepanationsoffnung  die  Dura  gespalten  und 
uber  die  Konvexitat  zuruckgeschlagen.  Trotz  wiederholter  Hirnpunktionen  wurde 
indessen  auch  von  hier  aus  ein  Tumor  nicht  gefunden.  Hierauf  wurde  die  Wunde 
durch  die  Naht  geschlossen;  die  ungeheure  Tiefe  der  Wundhohle  machte  jedoch  eine 
doppelte  Drainage  an  den  beiden  unteren  Ecken  der  Trepanationsoffnung  notwendig. 
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Obwolil  die  Operation  aufeerordentlich  eingreifend  war,  erholte  sich  die  Pa- 
tientin  bald  soweit,  dafe  das  BewuStsein  wiederkehrte,  wenn  auch  noch  bis  zum 
Abend  eine  leichte  Somnolenz  bestehen  blieb.  Es  war  eine  motorische  Lahmung 
der  linken  GesichtshSlfte  und  der  linksseitigen  Extremitaten,  mit  Babinskischem 
Phanomen  am  linken  Fufee,  eingetreten,  und  der  Kopf  hing  schlaff  nach  der 
rechten  Seite  zu.  Wiederholt  wurden  Zuckungen  in  der  linken  Hand  beobachtet. 
Eine  StCrung  in  der  Beweglichkeit  des  linken  Auges  war  nicht  vorhanden  (das 
rechte  Auge  war  von  dem  Verband  bedeckt).  Auch  die  Sensibilitat  erschien  — 
soweit  sich  dies  bei  dem  benommenen  Zustande  der  Kranken  beurteilen  lie6  — 
auf  der  linken  Korperseite  stark  herabgesetzt.  Wenige  Stunden  nach  Beendigung 
der  Operation  trat  hohes  Fieber  (39,8")  ein;  der  Puis  war  klein,  flatternd  und  sehr 
frequent  (140),  (Fig.  309). 

Nach  einem  unruhigen  Nachtschlaf  erwachte  die  Kranke  am  anderen  Morgen 
mit  voUkommen  klarem  Sensorium.  Temperatur  und  Puis  hielten  sich,  abgesehen 
von  einer  geringen  Remission  in  den  Morgenstunden,  annahernd  auf  der  gleichen 
Hohe  wie  am  Abend  vorher.  In  den  gelahmten  linksseitigen  Extremitaten  war 
bereits  eine  leise  Wiederkehr  der  Motilitat  zu  bemerken;  die  Kopfhaltung  war 
weniger  schlaff  als  tags  zuvor,  und  die  Sensibilitat  nur  noch  in  geringem  Mafee 
herabgesetzt.    Der  Verband  war  in  mafeigem  Grade  von  Liquor  durchtrankt. 

Vom  dritten  Tage  nach  der  Operation  an  sanken  Temperatur  und  Puis  all- 
mahlich  zur  Norm  ab.  Voriibergehend  traten  leichte  Verwirrtheitszustande  ein. 
Die  motorischen  und  sensiblen  Lahmungserscheinungen  schwanden  voUstandig, 
und  auch  die  anfangs  vorhandene,  bedrohliche  Herzschwache  besserte  sich  von 
Tag  zu  Tag.  Der  Verband  war  immer  reichlich  von  Liquor  durchtrankt;  bei  der 
vom  funften  Tage  an  vorgenommenen,  allmahlichen  Kiirzung  der  Tampons  wurden 
stets  betrachtliche  Mengen  vorgefallener,  nekrotischer  Gehirnsubstanz  entfernt. 
Vom  21.  bis  24.  Dezember  war  das  Allgemeinbefinden  der  Kranken  recht  be- 
friedigend,  obwohl  in  diesen  Tagen  eine  auffallige  Blasse  eingetreten  war.  Am 
Weihnachtstag  stieg  indessen  die  Temperatur  ohne  erkennbare  Ursache  von  neuem 
auf  39,2°  an,  am  Abend  des  26.  Dezember  auf  40,2",  und  unter  schwindendem  Bewufet- 
sein,  weiterem  Ansteigen  der  Temperatur  zu  der  extremen  Hohe  von  41,8"  und 
schnell  zunehmender  Herzinsuffizienz  (Puis  180)  erfolgte  in  der  fruhen  Morgenstunde 
des  27.  Dezember,  14  Tage  nach  der  zweiten  Operation,  der  Tod  des  jungen 
Madchens. 

Die  Sektion  der  Leiche  ist  drei  Stunden  post  mortem  durch  das  Dr.  Sencken- 

bergische  pathologische  Institut  (Obduzent:  Oberarzt  Dr.  Betke)  aus- 

gefiihrt  worden.    Uber  den  Befund  aufeert  sich  das  Sektionspr otokol  1: 

Nach  Abnahme  des  Kopfverbandes  zeigt  sich  3  cm  oberhalb  des  rechten  Orbitalrandes  eine 
horizontal  verlaufende,  9,5  cm  lange,  durch  Naht  geschlossene  Narbe.  An  das  vordere,  sowie  an 
das  oberhalb  des  rechten  Ohres  gelegene,  laterale  Ende  der  Narbe  schliefien  sich  etwa  bohnen- 
bis  zehnpfennigstOckgrofne  Hautdefekte  an,  in  denen  gelblich-graurotes,  feuchtes,  weiches  Gewebe 
vorliegt.  Von  dem  vorderen  Wundwinkel  fuhrt,  der  Sagittainaht  entlang,  eine  9  cm,  von  dem 
hinteren  Winkel  eine  7,5  cm  lange,  giatte  Narbe  nach  der  Scheiteliiohe.    Audi  diese  Narben  sind 
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gut  geschlossen,  die  Nahtkanale  noch  erkennbar,  an  einzelnen  Stellen  mit  kleinen  Borken  leicht  bedeckt. 
Das  unter  der  von  den  Nflhten  umschriebenen  Stelle  gelegene  KnochenstUck  ist  auf  leichten  Druck 
deutlich  verschieblich.  Nach  ZurUckschlagen  der  Koplschwarte  zeigt  sich,  daia  die  in  den  offenen 
Nahtwinkeln  vorgelegenen  Massen  dem  Gehirn  angehdren.  Das  Schadeldach  ist  iinter  der  Kopf- 
schwarte  auf  der  rechten  Seite,  namentlich  in  der  hinteren  Umgebung  der  Wunde,  von  toils  dunkel- 
schwarz",  teils  hellerroten,  flachenhaften  Blutungen  bedeckt.  Das  losgelftste  Knochenstuck  ist  in 
seiner  unteren  Partie  durch  sulzig  verdicktes  Periost  fixiert  und  an  seinen  RSndern  mit  dem  Schadel 
durch  flache,  weifiliche  Gewebsspangen,  die  eine  starke  Vaskuiarisation  zeigen,  verbunden.  Das 
Schadeldach  ist,  namentlich  in  der  Hinterhauptsgegend,  ziemlich  f'est  mit  der  Dura  mater  verwachsen. 
Bei  seiner  Abnahme  wird  das  dem  Gehirn  aufsitzende,  resezierte  Knochenstuck  zunachst  in  situ 


Fig.  310. 

Blasige  Vorstiilpung  des  III.  Ventrikels  in  einem  Falle  von  grofszelligem  Gliom ,  vom  Dach  des 

Ventrikels  ausgehend.   Eigene  Beobachtung. 

belassen  Die  Dura  ist  prall  gespannt;  das  darunter  liegende  Gehirn  fiihlt  sich  weich  und  schwap- 
pend  an.  Bei  dem  Abziehen  der  Dura  von  der  Konvexitat  des  Gehirns  und  bei  dessen  Heraus- 
nahme  aus  der  Schadelhdhle  fliefit  reichlich  Liquor  cerebrospinalis  ab. 

In  der  Gegend  des  Chiasnias  wolbt  sich  ein  walnufigrofies,  anscheinend 
mit  Fliissigkeit  gefUlltes  Gebilde  von  gr  a  u  r  6 1 1  ic  h  er  Farbe  vor,  das  bei  vorsich- 
tiger  Betastung  eine  deutlich e  Fluktuation  erkennen  lafit  (Fig.  310).  Dieses  Ge- 
bilde —  der  blasig  vorgestOlpte  Boden  des  dritten  Ventrikels  —  nimmt  in  der 
Breite  fast  den  ganzen  Raum  zwischen  den  medialen  Randern  der  beiden  Schlafen- 
lappen  ein,  verdeckt  zum  Teil  die  Hirnschenkel  und  reicht  hinten  bis  nahe  an 
den  vorderen  Rand  der  BrUcke  heran.  Die  Nn.  optici  sind  mit  dem  Chiasma 
nach  vorn  und  unten  gedrSngt  und  ebenso  vvie  der  rechte  Traktus  stark  abge- 
plattet. 

An  der  Stelle  der  Operation  tritt  das  Gehirngewebe  um  gut  i  cm  uber  das  Niveau  der  er- 
Offheten  Dura  hervor;  die  Gehirnsubstanz  ist  in  der  Ausdehnung  der  vorgenommenen  Operation 
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schmierig-gelblich  getrUbt,  der  rechte  Stirnpol  in  ziemlich  grofier  Ausdehnung  in  eine  Zerfallsmasse 
umgewandelt.  Die  weichen  Hirniiaute  sind  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Gehirnwnnde  voll- 
ivonunen  klar  und  zart. 

Das  Schildeidacli  ist  an  den  dicksten  Stelien  7,  an  den  dUnnsten  2  mm  dick.  Die  Impressiones 
digitatae  sind  aufiiallig  tief;  an  der  Basis  zeigt  sich  in  beiden  Scliadeigruben  ein  mannigfaltiges 
regelloses,  scliarfkantiges  Knocliengebaik,  bei  ziemlich  tiefen  Impressionen  der  Gyri.  In  der  recliten 
vorderen  Schadeigrube  ist  die  Dura  von  einem  sparliclien,  gelblicli-grauen  Belag  ilberzogen.  Auf- 
fallend  ist  die  Weiclilieit  der  Schadelknoclien;.  der  scharfe  Rand  des  Orbitalteils  des  grofien  Keii- 
beinfidgels  ist  abgesprengt.  Die  Sella  turcica  ist  stark  ausgebuchtet;  ihre  Tiefe  be- 
tragt  18  mm,  derAbstand  zwischenSattellehne  und  -wulst2o  mm.  DieSattellehne 
ist  auffallig  schmal  unddQnn.  Die  Hypophyse  erscheint  etwas  vergrOfeert  und 
flach,  wie  abgeplattet. 

Das  Gehirn  wird  nach  Hartung  in  Formol  durch  Frontalschnitte  zerlegt.  Der  linke  Seitenven- 
trikel  reicht  sehr  weit  nach  vorn  und  ist  stark  erweitert,  mit  mazerierter,  von  gelblich  grauen  Be- 
lagen  bedeckter  Wandung.  Die  unmittelbare  Umgebung  des  Ventrikels  zeigt  in  der  weifsen  Substanz 
etwa  in  i  cm  Breite  gleichmafiig  ringformige,  hellrote  Blutpunkte  und  eine  leicht-graubraunliche 
Verfarbung  des  Gewebes.  Dort,  wo  das  Corpus  callosum  beginnt,  weist  die  laterale  und  untere 
Partie  des  rechten  Stirnlappens  einen  starken  Substanzverlust  auf.  Je  weiter  nach  hinten  die  Frontal- 
schnitte  gefiihrt  werden,  desto  starker  wird  die  Erweiterung  des  Ventrikels.  Das  Septum  pellucidum 
ist  weit  tiber  die  Medianlinie  nach  rechts  verdrangt,  der  linke  Nucleus  caudatus  stark  abgeflacht. 
In  der  Hohe  des  Chiasmas  erscheint  das  Septum  pellucidum  spitzwinkelig  in  den  rechten  Seiten- 
ventrikel  getrieben.  Derselbe  besteht  in  dieser  Gegend  aus  einem  3  cm  breiten  und  2  cm  hohen 
Spalt,  wahrend  der  linke  Seitenventrikel  auf  demselben  Schnitt  eine  Breite  von  4,5  cm  und  eine  H5he 
von  3  cm  aufweist.  Durch  diese  Hohenausdehnung  wird  der  dritte  Ventrikel  mitsamt  dem  Chiasma 
nach  unten  gedrangt.  Vom  Dach  des  dritten  Ventrikels  wolbt  sich  ein  grau-speckig 
aussehender,  I'euchtglanzender  Tumor  von  ovaler  Gestalt  in  den  Ventrikel  vor 
und  nimmt  —  in  dem  fixierten  Praparat  —  bis  auf  einen  schmalen,  mit  Blut  erfullten 
Spalt  den  dritten  Ventrikel  fast  vollig  ein.  Die  Grofse  des  Tumors  betragt  auf  dem 
Durchschnilt  2 :  i  cm.  Auch  das  Unterhorn  des  linken  Ventrikels  zeigt  an  seiner  Wandung  die 
geschilderten  Belage  und  blutig  imbibierte  Umgebung;  seine  starke  Erweiterung  bedingt  eine  machtige 
Aushohlung  des  Okzipitallappens,  die  nach  hinten  bis  dicht  an  die  Rinde  heranreicht.  Die  Capsula 
interna  ist  auf  alien  Schnitten  erhalten,  stellenweise  verschmalert,  der  Thalamus  opticus  etwas  ver- 
drangt. Von  den  zerfallenen  Gehirnmassen  der  rechten  Seite  sieht  man  in  der  Gegend  des  Chiasmas 
breite,  rote,  von  grauen,  brockeligen  Massen  durchsetzte  Zuge  kontinuierlich  bis  an  die  Innere 
Kapsel  heranziehen.  Vierhiigel,  Hirnschenkel,  Kleinhirn  und  Medulla  oblongata  sind  ohne  Be- 
sonderheiten. 

Bei  der  histologischen  Untersuchung  erweist  sich  der  Hirntumor  als  ein 
grofezelliges  Gliom;  die  Hypophysis  zeigt  eine  mafsige  Hyperamie  und  gering- 
gradige  p  a  i  enchym  atose  Hyperplasie. 

In  den  von  den  gelblichen  Auflagerungen  an  der  Operationsstelle  gemachten  Ausstrichen 
finden  sich  reichliche  Lymphozyten  und  homogene,  fettieiche  Massen,  keine  Bakterien.  In  den 
Ausstrichpraparaten,  die  von  den  schmierigen,  graugelben  Belagen  der  Ventrikelwand  gemacht 
werden,  sind  ganz  vereinzelte  Pneumokokken  nachweisbar. 

Das  Sektionsprotokoll  berichtet  weiter  von  dem  starken  Hervortreten  beider  Buibi  (Exoph- 
thalmus  links  etwas  starker  als  rechts),  der  Struma  und  von  hochgradiger  Adipositas  uni- 
versalis. Das  Herz  ist  reichlich  von  Fett  uberlagert;  die  Herzmuskulatur  blafi  und  sehr  stark 
mit  Fett  durchsetzt;  der  rechte  Ventrikel  betrachtlich  dilatiert.  Aufierdem  ist  ein  Status  lympha- 
ticus  vorhanden  Persistenz  der  Thymus,  Hyperplasie  der  Zungenfollikel,  der  Tonsillen,  der  Milz- 
follikel,  des  foUikuIaren  Apparates  des  Darms  und  der  mesenterialen  Lymphdrusen.  Beide  OvarTen 
sind  etwas  vergrbfeert,  mit  einzelnen  zystisch  entarteten  FoUikeln.  Die  Lungen  sind  saft-  und  blut- 
reich;  nur  der  unterste  Teil  des  linken  Unterlappens  ist  luftleer. 

Aus  dem  Befund  der  Obduktion  erhellt,  da6  der  schwere  operative  Eingriff 
an  der  Basis  cerebri  zu  einer  fortschreitenden  Erweichung  des  rechten  Stirnhirns 
gefuhrt  hat,  und  aus  dem  klinischen  Verlauf  des  Leidens  ist  zu  schliefeen,  dafe 


Ein  Fall  von  Tumor  der  Hypophysisgegend  etc. 


diese  Erweichung  in  Schiiben  erfolgt  ist.  Zunachst  schlofs  sich  an  die  Nekrose 
der  bei  der  zvveiten  Operation  prolabierten  Gehirnpartien  eine  odematOse  Er- 
weichung der  Umgebung  an,  und  das  nekrotische  Gewebe  stiefe  sich  unter  reich- 
hchem  Liquorabflufe  mit  der  Kurzung  der  Tampons  allmahhch  ab.  Die  sechs- 
tagige,  fieberfreie  Periode,  die  auf  die  ersten  Tage  nach  der  Operation  gefolgt 
ist,  und  in  der  sich  das  Allgemeinbefinden  der  Patientin  unter  volligem  Ruckgang 
der  anfangs  aufgetretenen  motorischen  und  sensiblen  Lahmungserscheinungen  zu- 
sehends  gebessert  hat,  scheint  anzuzeigen,  dafe  dieser  Vorgang  der  Erweichung 
zunachst  keine  grofeere  Ausdehnung  genommen  hat.  Erst  am  zwolften  Tage 
stiegen  Puis  und  Temperatur  bei  aseptischem  Wundverlauf  plotzlich  von 
neuem  an,  als  Ausdruck  einer  erneuten  enzephalitischen  Erweichung  und  Ent- 
zundung.  Unter  dem  Einflufe  des  extrem  hohen  Fiebers  erwies  sich  das  infolge 
der  Fettauflagerung  und  Fettdurchsetzung  seiner  Muskulatur  an  sich  schwache 
Herz  der  Kranken  insuffizient,  und  der  Tod  erfolgte,  als  ausgesprochener  Herz- 
tod,  zu  einer  Zeit,  zu  der  gerade  die  ersten,  klinisch  noch  nicht  nachweisbaren 
pneumonischen  Erscheinungen  aufgetreten  waren. 

Ware  die  traumatische  Erweichung  auf  das  anfangs  betroffene  Gebiet  be- 
schrankt  und  die  Patientin  am  Leben  geblieben,  so  wiirde  die  Operation,  trotz- 
dem  der  Tumor  nicht  gefunden  worden  ist,  vielleicht  als  druckentlastende 
Trepanation  gewirkt  und  das  Fortschreiten  der  drohenden  Erblindung  des 
jungen  Madchens  noch  eine  Zeitlang  aufgehalten  haben. 

Die  topische  Diagnose  eines  Tumors  der  Hy  pophysen  gegend 
hat  sich  bei  derObduktion  als  richtig  erwiesen.  Trotzdem  ist  die  Ge- 
schwulst  wahrend  der  Operation  weder  von  Krause  gefuhlt,  noch  von  ihm  und 
mir  gesehen  worden,  obwohl  wir  bis  zur  Sella  turcica  vorgedrungen  waren.  Der 
Sektionsbefund  gibt  eine  ausreichende  Erklarung  hierfur:  Der  Tumor  selbst,  ein 
grofjzelliges  Gliom,  das  sich  in  seiner  Konsistenz  nicht  von  der  Konsistenz  des 
umgebenden  Gehirns  unterschied,  war  uberhaupt  nicht  palpabel,  und  die 
Starke  Flussigkeitsansammlung  in  dem  ausgebuchteten  dritten  Ventrikel  konnte 
dem  palpierenden  Finger  nicht  erkennbar  werden,  weil  die  angestaute  Fliissig- 
keit  bei  jedem  Druck  von  aufeen  in  die  Seitenventrikel  ausweichen  konnte.  Auch 
war  die  blasige  Vorwolbung  des  dritten  Ventrikels,  die  bei  der  Obduktion  sofort 
in  die  Augen  fiel,  wahrend  der  Operation  nicht  zu  sehen,  weil  mit  dem  Hoch- 
heben  des  Stirnhirns  und  dem  Zuriickdrangen  des  vorderen  Schlafenlappenpols 
der  angestaute  Liquor  von  dem  dritten  Ventrikel  in  die  Seitenventrikel  gedrangt 
worden  ist.  Vielleicht  war  auch  der  Hydrocephalus  internus  zur  Zeit  der  Operation 
noch  nicht  so  stark,  wie  er  bei  der  Obduktion  gefunden  worden  ist;  vielleicht  hat 
er  erst  infolge  der  traumatisch-operativen  Encephalitis  diesen  hohcn  Grad  erreicht. 
Letzteres  erscheint  mir  indessen  weniger  wahrscheinlich,  besonders  im  Hinblick 
auf  den  Verlauf  des  Leidens,  in  dessen  Beginn  bereits  die  Erscheinungen  der 
Kompression  des  Chiasmas  zur  Beobachtung  kamen.  Die  Diagnose  eines 
Tumors  der  Hypophysis  selbst  hat  sich  dagegen  als  irrig  erwiesen. 
Dennoch  war  es  in  einem  sicheren  Fall  von  Hirngeschwulst  in  der  Gegend  des  Chias- 
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schmierig-gelblich  getrilbt,  der  rechte  Stirnpol  in  ziemlich  grofier  Ausdehnung  in  eine  Zerfallsmasse 
umgewandelt.  Die  weichen  HirnliJlute  sind  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Gehirnwnnde  voU- 
Icommen  klar  und  zart. 

Das  Schadeldach  ist  an  den  dicksten  Stellen  7,  an  den  dUnnsten  2  mm  dick.  Die  Impressiones 
digitatae  sind  aufTallig  tief;  an  der  Basis  zeigt  sicii  in  beiden  Schadeigruben  ein  mannigfaltiges 
regeiloses,  scliarfkantiges  Knociiengebalk,  bei  ziemlich  tiefen  Impressionen  der  Gyri.  In  der  rechten 
vorderen  Schadelgrube  ist  die  Dura  von  einem  spariiciien,  gelblich-grauen  Belag  Qberzogen.  Auf- 
fallend  ist  die  Weichheit  der  Schadelknoclien;  der  scharfe  Rand  des  Orbitalteils  des  grofien  Keii- 
beinflQgels  ist  abgesprengt.  Die  Sella  turcica  ist  stark  a  usge  buchtet;  ihre  Tiefe  be- 
trflgt  18  mm,  derAbstand  zvvischenSattelleline  und  -wulst  20  mm.  DieSattellehne 
ist  a u f f a llig  schmal  unddiinn.  Die  Hypophyse  erscheint  etwas  vergrdfeert  und 
flach,  wie  abgeplattet. 

Das  Gehirn  wird  nach  Hartung  in  Formol  durch  Frontalschnitte  zerlegt.  Der  linke  Seitenven- 
trikel  reicht  sehr  weit  nach  vorn  und  ist  stark  erweitert,  mit  mazerierter,  von  gelblich-grauen  Be- 
lagen  bedeckter  Wandung.  Die  unmittelbare  Umgebung  des  Ventrikels  zeigt  in  der  weifien  Substanz 
etvva  in  i  cm  Breite  gleichmafsig  ringformige,  hellrote  Blutpunkte  und  eine  leicht-graubraunliche 
Verfarbung  des  Gewebes.  Dort,  wo  das  Corpus  callosum  beginnt,  vveist  die  laterale  und  untere 
Partie  des  rechten  Stirnlappens  einen  starken  Substanzverlust  auf.  Je  weiter  nach  hinten  die  Frontal- 
schnitte gefiihrt  werden,  desto  starker  wird  die  Erweiterung  des  Ventrikels.  Das  Septum  pellucidum 
ist  weit  uber  die  Medianlinie  nach  rechts  verdrftngt,  der  linke  Nucleus  caudatus  stark  abgellacht. 
In  der  Hohe  des  Chiasmas  erscheint  das  Septum  pellucidum  spitzwinkelig  in  den  rechten  Seiten- 
ventrikel  getrieben.  Derselbe  besteht  in  dieser  Gegend  aus  einem  3  cm  breiten  und  2  cm  hohen 
Spalt,  wahrend  der  linke  Seitenventrikel  auf  demselben  Schnitt  eine  Breite  von  4,5  cm  und  eine  H6he 
von  3  cm  aufweist.  Durch  diese  Hohenausdehnung  wird  der  dritte  Ventrikel  mitsamt  dem  Chiasma 
nach  unten  gedrangt.  Vom  Dach  des  dritten  Ventrikels  wolbt  sich  ein  grau-speckig 
aussehender,  feuchtglanzender  Tumor  von  ovaler  Gestalt  in  den  Ventrikel  vor 
und  nimmt  —  in  dem  fixierten  Praparat  —  bis  auf  einen  schmalen,  mit  Blut  erfiillten 
Spalt  den  dritten  Ventrikel  fast  vollig  ein.  Die  Groiae  des  Tumors  betragt  auf  dem 
Durchschnitt  2 :  i  cm.  Auch  das  Unterhorn  des  linken  Ventrikels  zeigt  an  seiner  Wandung  die 
geschilderten  Belage  und  blutig  imbibierte  Umgebung;  seine  starke  Erweiterung  bedingt  eine  machtige 
Aushohlung  des  Okzipitallappens,  die  nach  hinten  bis  dicht  an  die  Rinde  heranreicht.  Die  Capsula 
interna  ist  auf  alien  Schnitten  erhalten,  stellenweise  versciimalert,  der  Thalamus  opticus  etwas  ver- 
drangt.  Von  den  zerfallenen  Gehirnmassen  der  rechten  Seite  sieht  man  m  der  Gegend  des  Chiasmas 
breite,  rote,  von  grauen,  brockeligen  Massen  durchsetzte  Zuge  kontinuierlich  bis  an  die  Innere 
Kapsel  heranziehen.  Vierhiigel,  Hirnschenkel,  Kleinhirn  und  Medulla  oblongata  sind  ohne  Be- 
sonderheiten. 

Bei  der  histologischen  Untersuchung  erweist  sich  der  Hirntumor  als  ein 
grofazelliges  Gliom;  die  Hypophysis  zeigt  eine  mafeige  Hyperamie  und  gering- 
gradige  paienchymatose  Hyperplasie. 

In  den  von  den  gelblichen  Auflagerungen  an  der  Operationsstelle  gemachten  Ausstrichen 
finden  sich  reichliche  Lymphozyten  und  homogene,  fettieiche  Massen,  keine  Bakterien.  In  den 
Ausstrichpraparaten,  die  von  den  schmierigen,  graugelben  Belagen  der  Ventrikelwand  gemacht 
werden,  sind  ganz  vereinzelte  Pneumokokken  nachweisbar. 

Das  Sektionsprotokoll  berichtet  weiter  von  dem  starken  Hervortreten  beider  Buibi  (Exoph- 
thalmus  links  etwas  starker  als  rechts),  der  Struma  und  von  hochgradiger  Adipositas  uni- 
versalis. Das  Herz  ist  reichlich  von  Fett  uberlagert;  die  Herzmuskulatur  blafa  und  sehr  stark 
mit  Fett  durchsetzt;  der  rechte  Ventrikel  betrachtlich  dilatiert.  Aufaerdem  ist  ein  Status  lympha- 
ticus  vorhanden  Persistenz  der  Thymus,  Hyperplasie  der  Zungenfollikel,  der  Tonsillen,  der  Mi\z- 
foUikel,  des  foliikularen  Apparates  des  Darms  und  der  mesenterialen  Lymphdrusen.  Beide  Ovarien 
sind  etwas  vergrOfeert,  mit  einzelnen  zystisch  entarteten  Follikeln.  Die  Lungen  sind  saft-  und  blut- 
reich;  nur  der  unterste  Teil  des  linken  Unterlappens  ist  luftleer. 

Aus  dem  Befund  der  Obduktion  erhellt,  da6  der  schwere  operative  Eingriff 
an  der  Basis  cerebri  zu  einer  fortschreitenden  Erweichung  des  rechten  Stirnhirns 
gefuhrt  hat,  und  aus  dem  klinischen  Verlauf  des  Leidens  ist  zu  schliefaen,  dafe 
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diese  Ervveichung  in  Schuben  erfolgt  ist.  Zunjlchst  schlofe  sich  an  die  Nekrose 
der  bei  der  zweiten  Operation  prolabierten  Gehirnpartien  eine  5demat5se  Er- 
vveichung der  Umgebung  an,  und  das  nekrotische  Gewebe  stiefe  sich  unter  reich- 
hchem  Liquorabflufe  mit  der  Kurzung  der  Tampons  allmahlich  ab.  Die  sechs- 
tagige,  fieberfreie  Periode,  die  auf  die  ersten  Tage  nach  der  Operation  gefolgt 
ist,  und  in  der  sich  das  Allgemeinbefinden  der  Patientin  unter  volligem  Ruckgang 
der  anfangs  aufgetretenen  motorischen  und  sensiblen  Lahmungserscheinungen  zu- 
sehends  gebessert  hat,  scheint  anzuzeigen,  dafe  dieser  Vorgang  der  Erweichung 
zunachst  keine  grofeere  Ausdehnung  genommen  hat.  Erst  am  zwolften  Tage 
stiegen  Puis  und  Temperatur  bei  aseptischem  W  u  n  d  v  erlau  f  plotzlich  von 
neuem  an,  als  Ausdruck  einer  erneuten  enzephalitischen  Erweichung  und  Ent- 
zundung.  Unter  dem  Einflufe  des  extrem  hohen  Fiebers  erwies  sich  das  infolge 
der  Fettaufiagerung  und  Fettdurchsetzung  seiner  Muskulatur  an  sich  schwache 
Herz  der  Kranken  insuffizient,  und  der  Tod  erfolgte,  als  ausgesprochener  Herz- 
tod,  zu  einer  Zeit,  zu  der  gerade  die  ersten,  klinisch  noch  nicht  nachweisbaren 
pneumonischen  Erscheinungen  aufgetreten  waren. 

Ware  die  traumatische  Erweichung  auf  das  anfangs  betroffene  Gebiet  be- 
schrankt  und  die  Patientin  am  Leben  geblieben,  so  wiirde  die  Operation,  trotz- 
dem  der  Tumor  nicht  gefunden  worden  ist,  vielleicht  als  druckentlastende 
Trepanation  gewirkt  und  das  Fortschreiten  der  drohenden  Erblindung  des 
jungen  Madchens  noch  eine  Zeitlang  aufgehalten  haben. 

Die  topische  Diagnose  eines  Tumors  der  Hy  pophysen  gegend 
hat  sich  bei  derObduktion  als  richtig  erwiesen.  Trotzdem  ist  die  Ge- 
schwulst  wahrend  der  Operation  weder  von  Krause  gefiihlt,  noch  von  ihm  und 
mir  gesehen  worden,  obwohl  wir  bis  zur  Sella  turcica  vorgedrungen  waren.  Der 
Sektionsbefund  gibt  eine  ausreichende  Erklarung  hierfiir:  Der  Tumor  selbst,  ein 
grof^zelliges  Gliom,  das  sich  in  seiner  Konsistenz  nicht  von  der  Konsistenz  des 
umgebenden  Gehirns  unterschied,  war  uberhaupt  nicht  palpabel,  und  die 
Starke  Fliissigkeitsansammlung  in  dem  ausgebuchteten  dritten  Ventrikel  konnte 
dem  palpierenden  Finger  nicht  erkennbar  werden,  weil  die  angestaute  Fliissig- 
keit  bei  jedem  Druck  von  aufeen  in  die  Seitenventrikel  ausweichen  konnte.  Auch 
war  die  blasige  Vorwolbung  des  dritten  Ventrikels,  die  bei  der  Obduktion  sofort 
in  die  Augen  fiel,  wahrend  der  Operation  nicht  zu  sehen,  weil  mit  dem  Hoch- 
heben  des  Stirnhirns  und  dem  Zuriickdrangen  des  vorderen  Schlafenlappenpols 
der  angestaute  Liquor  von  dem  dritten  Ventrikel  in  die  Seitenventrikel  gedrangt 
worden  ist.  Vielleicht  war  auch  der  Hydrocephalus  internus  zur  Zeit  der  Operation 
noch  nicht  so  stark,  wie  er  bei  der  Obduktion  gefunden  woi^den  ist;  vielleicht  hat 
er  erst  infolge  der  traumatisch-operativen  Encephalitis  diesen  hohcn  Grad  erreicht. 
Letzteres  erscheint  mir  indessen  weniger  wahrscheinlich,  besonders  im  Hinblick 
auf  den  Verlauf  des  Leidens,  in  dessen  Beginn  bereits  die  Erscheinungen  der 
Kompression  des  Chiasmas  zur  Beobachtung  kamen.  Die  Diagnose  eines 
Tumors  der  Hypophysis  selbst  hat  sich  dagegen  als  irrig  erwiesen. 
Dennoch  war  es  in  einem  sicheren  Fall  von  Hirngeschwulst  in  der  Gegend  des  Chias- 
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mas  berechtigt,  diese  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  aus  der  im  Rcntgenbild 
erkennbaren,  starken  Ausbuchtung  der  Sella  turcica  zu  stellen.  Der  kleine  Tumor,  der 
sich  vom  Dach  des  dritten  Ventrikels  in  diesen  vorgewolbt  hat,  konnte  ja  an  sich  iiber- 
haupt  keine  eindeutigen,  klinischen  Erscheinungen  hervorrufen;  vielmehr  war  das  Zu- 
standsbild  durch  den  enormen  Hydrocephalus  in ternus  bedingt,  der,  bei  Kom- 

pression  des  Aquaeductus  S3'lvii 
durch  die  Geschwulst,  zu  einer  be- 
sonders  hochgradigen  Vorstulpung 
des  dritten  Ventrikels  gefiihrt  hat.  So 
lehrt  uns  die  vorgetragene  Kranken- 
geschichte,  dafe  nicht  nur  Tumoren 
der  Hypophyse,  sondern  auch  Ge- 
schwulste  an  anderen  Stellen  des 
Gehirns  eine  hochgradige  V erbreite- 
rung  und  Vertiefung  der  Sella  turcica 
zur  Folge  haben  konnen,  sofern  der 
begleitende  Hydrocephalus  internus 
eine  so  enorme  Fullung  des  dritten 
Ventrikels  bedingt  wie  in  unserem 
Falle. 


92.  Akromegalie. 

Bekanntlich  gehort  die  Hyper- 
trophic oder  geschwulstige  Entar- 
tung  der  H3^pophyse  zu  den  kon- 
stantesten  anatomischen  Befunden 
jener  eigenartigen ,  mit  einer  Ver- 
grofeerung  der  Hande  und  Fufee  und 
einer  Verdickung  der  Nase,  der 
Lippen ,  des  Unterkiefers  usw.  ein- 
hergehenden  Krankheit,  die  Pierre 
Marie  1886  zuerst  genauer  geschil- 
dert  und  rait  dem  Namen  Akro- 
megalie bezeichnet  hat.  Dement- 
sprechend  ist  das  Zustandsbild  des 
Leidens  haufig  durch  die  Symptome 
des  basalen  Hirntumors  kompliziert,  die  wir  in  den  beiden  vorausgegangenen  Fallen 
geschildert  haben.  Als  zerebrale  Allgemeinerscheinungen  werden  bei  der  Akro- 
megalie gelegentlich  Kopfschmerz  und  psychische  Anomalien  —  moroses  Wesen, 
Apathie,  Schlafsucht,  Energielosigkeit  —  beobachtet,  als  direkte  Herdsymptome 
die  Erscheinungen  der  Lasion  des  Chiasmas,  der  Traktus  und  Sehnerven,  also  ein- 
oder  doppelseitige  Amblyopic  resp.  Amaurose,  bitemporale  oder  homonyme  Hemi- 


Fig.  3ti. 

Akromegalie.    Eigene  Beobachtung. 
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anopie,  r^euritis  optica  und  Sehnervenatrophie.  In  anderen  Fallen  des  Leidens 
fehlen  Erscheinungen  des  Hirntumors  ganzlich;  wohl  aber  lafet  das  Rontgenbild 
eine  Ausbuchtung  und  Verbreiterung  der  Sella  turcica  erkennen,  auf  der  die 
hypertrophische  Hypophyse  aufliegt. 

Einen  solchen  Fall  von  Akromegalie  mochte  ich  Ihnen  heute  noch  vorstellen, 
freilich  nur  oberflachlich,  da  mir  der  Patient  keine  Gelegenheit  zu  genauerer 
Untersuchung  geben  will.  Es  ist  ein  52jahriger  Herr,  der  sich  ubrigens  gar  nicht 
fur  krank  halt  und  in  seinem  grofeen  Geschaft  tuchtig  mitarbeitet.  Zwei  Briider 
seines  Vaters  —  der  eine  ist  verstorben,  der  andere  ist  gegenwartig  84  Jahre  alt 
—  soUen  ebenfalls  an  Akromegalie  leiden,  resp.  gelitten  haben.  Auch  sein  Sohn 
hat  angeblich  auffallend  gro6e  Hande  und  Fiifee.  Vor  etwa  25  bis  30  Jahren  sind 


Fig.  312. 

Die  Hande  eines  Akromegalie-Kranken  im  Vergleich  zu  einer  normalen  Hand. 

Eigene  Beobachtung 


bei  dem  Kranken  die  aki  omegalischen  Veranderungen  am  Kopf  und  an  den  Ex- 
tremitaten  so  allmahlich  eingetreten,  dafe  er  selbst  und  seine  Umgebung  es  jahre- 
lang  viberhaupt  nicht  bemerkt  haben.  Schwere  Storungen  des  Allgemeinbefindens 
und  der  Psyche  sind  ausgeblieben;  auch  die  Sehkraft  hat  durch  das  Leiden  keine 
merkliche  Einbufee  erlitten.  Erst  neuerdings  sind  die  Erscheinungen  der  Zucker- 
harnruhr  hinzugetreten,  wie  es  haufig  in  Fallen  von  Akromegalie  beobachtet  wird. 

Am  auffalligsten  ist  die  abnorme  Grofee  der  Hande  und  Fufee,  namentlich 
der  Finger  und  Zehen  des  Kranken  im  Verhaltnis  zu  seinem  allgemeinen  Korper- 
bau  (Fig.  311).  Ein  Vergleich  meiner  Hand  mit  den  Handen  des  Patienten  zeigt 
am  besten  die  riesenwuchsartige  Entwickelung  der  letzteren  (Fig.  312).  Die  Hande 
sind  im  ganzen  tatzenartig  verbreitert  und  verdickt;  die  Finger  sind  unf5rmig  und 
plump,  besonders  der  Daumen  der  linken  Hand.  Einzelne  Interphalangealgelenke  sind 
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stilrker  aufgetrieben.  An  den  abnorm  grofeen  FQfeen  sind  wiederum  die  Gro&zehen 
fOrmlich  riesenhaft  gebildet.    Schadel  und  Gesicht  zeigen  die  gleichen  Verande- 

rungen.  Die  Nase  ist  grofe  und 
plump;  der  Unterkiefer  und  das  Kinn 
springen  unverhaltnismafeig  stark 
vor.  Die  Zunge  ist  breit  und  un- 
formig.  Ober-  und  Unterlippe  zeigen 
indessen  keine  Anomalie. 

Die  riesige  Vergro&erung  der 
Endteile  der  Extremitaten  und  des 
Gesichts  ist  bei  der  Akromegalie 
nicht  nur  durch  Veranderungen  des 
Skeletts  bedingt;  auch  die  Weichteile 
sind  h3^pertrophisch.  Bei  unserem 
Patienten  ist  die  Haut  der  Hande 
und  Fufee,  sowie  des  rechten  Unter- 
schenkels  gedunsen,  teigig  und  wul- 
stig;  das  Unterhautzellgevvebe  ist 
verdickt,  und  auch  im  Gesicht  sind 
die  gleichen  Anomalien  an  den 
Weichteilen  vorhanden.  Die  akro- 
megalischen  Veranderungen  des 
Skeletts  zeigt  das  Rontgenbild  mit 
einer  Deutlichkeit,  wie  es  vordem 
nur  die  anatomische  Untersuchung 
vermocht  hat:  am  Schadel  aufeer 
der  Verbreiterung  und  Ausbuchtung 
des  Turkensattels  eine  ungleich- 
mafeige  Verdickung  der  Schadel- 
knochen ,  namentlich  am  Hinter- 
hauptsbein,  eine  Vertiefung  des  Sinus 
frontalis  und  Vergrofeerung  der  Keil- 
beinhohlen;  am  Gesicht  die  Hypertrophie  des  Unterkiefers,  und  an  Handen  und 
Fiifeen  eine  Auftreibung  der  Phalangen  und  der  Interphalangealgelenke,  sowie 
zahlreiche  kleine  Exostosen  am  Endglied  des  linken  Daumens  und  an  anderen 
Fingergliedern  beider  Hande. 

In  vielen  Fallen  ist  das  Gesicht  wesentlich  starker  beteiligt  als  bei  unser^i 
Kranken,  indem  auch  die  Jochbogen  auffallend  vorspringen  und  die  Lippen, 
namentlich  die  Unterlippe,  wulstig  verdickt  sind  (Fig.  313). 

StCrungen  der  Motilitat  werden  bei  der  Akromegalie  in  der  Regel  nicht  be- 
obachtet;  ebensowenig  Anomalien  der  Sensibilitat  und  der  Reflexerregbarkeit.  Auf 
das  haufige  ZusammentreflFen  des  Leidens  mit  Atrophie  oder  kropfiger  Entartung 
der  Schilddruse  wurde  bereits  hingewiesen.    Gelegentlich  ist  auch  eine  Persistenz 


Fig.  313- 
Akromegalie.    Nach  Erb. 


Der  Krampfanfall.  509 

Oder  Hyperplasie  der  Thymus  gefunden  worden.  Eine  Erklarung  dieser  auf- 
falligen  Befunde  ist  indessen  noch  nicht  moglich,  und  auch  die  interessante  Frage, 
ob  und  in  welchen  Wechselbeziehungen  Akromegalie  und  Tumoren  der  Hypo- 
physis zueinander  stehen,  ist  noch  nicht  endgiiltig  gelOst. 


Hysterie  und  Epilepsie. 


93.  Der  Krampfanfall. 

Meine  Herren!  Unser  letztes  Zusammensein  mochte  ich  auf  eine  kurze  Be 
sprechung  der  H^'sterie  und  Epi  lepsie  verwenden;  freilich  sind  mir  bei  diesem 
Vorhaben  durch  die  Kurze  der  Zeit,  die  mir  noch  zur  Verfugung  steht,  enge 
Schranken  gezogen;  ich  mula  mich  deshalb  darauf  beschranken,  einzelne  Kapitel 
aus  der  Lehre  der  beiden  weitverbreiteten  Neurosen  herauszugreifen,  und  werde 
auch  darauf  verzichten,  die  akut  verlaufenden  psychischen  Storungen,  die  hysteri- 
schen  und  epileptischen  Dammerzustande,  in  den  Kreis  der  Betrachtung  einzu- 
beziehen. 

Unsere  Anstalt  besitzt  keinen  Krampfsaal  wie  die  Salpetriere,  in  dem  jede 
Hysterische  sofort  einen  grofeen  Anfall  bekam,  sobald  sie  vor  Char  cots  Zuhorer 
gebracht  wurde.  Ich  werde  also  nicht  in  der  Lage  sein,  Ihnen  Hysterische  und  eben- 
sowenig  Epileptiker  im  Krampfanfall  zu  zeigen,  und  doch  mochte  ich  mit  einer  kurzen 
Besprechung  des  Anfall s  beginnen;  denn  gerade  seine  Beurteilung  stellt  den  Arzt 
in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  vor  die  schwierigste  Frage.  Das  wesentlichste 
klinische  Merkmal  der  Epilepsie  ist  der  Anfall;  bei  der  Hysterie  dagegen 
vverden  Anfalle  nur  in  einem  kleinen  Bruchteil  aller  Falle  beobachtet.  Bei  der 
Mehrzahl  der  Hysterischen  stehen  somatische  und  psychische  Storungen  bald  in 
buntem  Wechsel,  bald  als  konstante  Stigmata  der  Krankheit  im  Mittelpunkt  des 
jeweiligen  Zustandsbildes,  und  Krampfanfalle  konnen  wahrend  des  ganzen  Verlaufs 
des  Leidens  fehlen.  So  wird  nur  ein  kleiner  Bruchteil  von  Hysterischen  in  Frage 
kommen,  wenn  es  sich  darum  handelt,  ihre  Anfalle  in  differentialdiagnostischer 
Hinsicht  zu  beurteilen;  bei  der  Epilepsie  dagegen  wird  fast  in  jedem  Einzelfall 
die  Differentialdiagnose  zu  erledigen  sein.  Zu  Beginn  des  vorigen  Jahrhunderts 
schien  dies  viel  einfacher  zu  sein  als  heute:  wurde  ein  mannliches  Individuum 
von  einem  Krampfanfall  befallen,  so  wurde  die  Hysterie  von  vornherein  ausge- 
schlossen ;  denn  nach  der  damals  herrschenden  Ansicht  war  sie  eine  Krankheit, 
die  ohne  Ausnahme  das  weibliche  Geschlecht  befiel.    Die  alten  Arzte  waren 
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also  vor  die  Notwendigkeit  der  Diflferentialdiagnose  nur  dann  gestellt,  wenn  es 
sich  um  ein  Weib  im  Krampfanfall  gehandelt  hat.  So  hat  man  schon  in  alter  Zeit 
nach  Merkmalen  gesucht,  durch  die  sich  beide  Arten  von  Anfallen  mit  Sicherheit 
unterscheiden  lassen  sollten,  und  man  glaubte,  solche  charakteristischen  Anzeichen 
des  epileptischen  Anfalls  u.  a.  in  dem  Zungenbife,  dem  Schaum  vor  dem  Munde, 
dem  unfreiwilligen  Abgang  von  Urin  und  Fakalien  und  in  der  aufgehobenen 
Pupillenreaktion  aufgefunden  zu  haben.  Mehr  und  mehr  hat  sich  aber  die  Er- 
kenntnis  Bahn  gebrochen,  dafe  die  aufgefuhrten  Symptome  fiir  den  epileptischen 
Anfall  gewife  Anzeichen  von  grofeem  Wert,  aber  nicht  von  absolut  beweisender 
Kraft  sind.  Alle  diese  Erscheinungen  konnen  auch  im  hysterischen  Anfall  zur 
Beobachtung  kommen;  sie  konnen  im  epileptischen  fehlen.  Am  langsten  gait  noch 
als  ein  absolut  sicheres  Kennzeichen  der  Epilepsie  die  Aufliebung  des  Licht- 
reflexes  der  Pupille,  die  im  hysterischen  Anfall  niemals  beobachtet  werden  soUte. 
Erst  zu  Ende  des  vorigen  Jahrzehnts  wurden  mit  einem  Male  Zweifel  laut  an  der 
Richtigkeit  dieser  zum  Dogma  erhobenen  Lehre.  Demgegeniiber  mochte  ich 
daran  erinnern,  dafe  ich  schon  vor  20  Jahren  in  der  Berliner  klinischen  Wochen- 
schrift  vom  11.  Marz  1889^)  in  Gemeinschaft  mit  Oberstabsarzt  Dr.  Andree 
einen  klassischen  Fall  von  Hysterie  beschrieben  habe,  bei  dem  im  grofeen 
Anfall  die  Pupillen  „vollkommen  reaktionslos  gegen  Lichteinfall"  waren  und 
zwar  einerlei,  ob  der  Anfall  spontan  eintrat  oder  kunsthch  hervorgerufen  wurde. 
Vorher  hatte  schon  Fere  auf  das  gleiche  Verhalten  der  Pupillen  aufmerksam 
gemacht.  Aber  seine  Mitteilung,  die  mir  ilbrigens  damals  unbekannt  war,  ist 
ebenso  wie  die  meine  unbeachtet  geblieben,  und  auch  Charcot,  der  meinen  Fall 
in  seinen  „Le(;:ons  du  mardi"  am  19.  Marz  1889  eingehend  besprochen  hat,  scheint 
meine  Mitteilung  iiber  das  temporare  Erloschen  des  Lichtreflexes  der  Pupille  im 
hysterischen  Anfall  ubersehen  zu  haben. 

So  sind  wir  seit  einigen  Jahren  zu  der  Erkenntnis  gelangt,  dafe  es  kein 
Kriterium  gibt,  auf  Grund  dessen  im  Anfall  selbst  der  epileptische  oder  hysterische 
Charakter  desselben  mit  absoluter  Sicherheit  erkannt  werden  konnte. 

Um  so  wertvollere  Anhaltspunkte  fiir  die  Differentialdiagnose  gibt  uns 
dagegen  die  Untersuchung  der  Krampfkranken  in  der  anfallsfreien  Zeit,  die  Anam- 
nese  und  der  Verlauf  des  Leidens.  Namentlich  in  denjenigen  Fallen,  in  denen 
die  Patienten  kurze  Zeit  nach  dem  Manifestwerden  der  ersten  Krankheitsanzeichen 
in  unsere  Beobachtung  treten,  so  dafe  es  uns  gelingt,  die  Gelegenheitsursache  zum 
Ausbruch  der  Krankheit  unzweifelhaft  festzustellen,  konnen  wir  unter  Umstanden 
wichtige  Anhaltspunkte  fur  den  Charakter  des  Leidens  aus  der  Anamnese  ge- 
winnen.  Bei  der  Hysterie  werden  oft,  bei  der  Epilepsie  niemals  die  krankhaft^ 
Erscheinungen  durch  Vorstellunge n  verursacht  auf  Grund  der  gesteigerten 
Einbildungskraft,  die  der  Psyche  der  Hysterischen  eigen  ist.  Z.  B.:  wenn  der 
Gesunde  einer  plotzlichen  Gefahr  gliicklich  entronnen,  wenn  er  „mit  dem  Schrecken 
davongekommen"  ist,  wie  der  Volksmund  sagt,  tritt  als  normale  Reaktion  auf  das 
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Erlebte  ein  Aufatmen,  das  Gefuhl  der  Erleichterung  ein,  an  das  sich  andersartige 
Vorstellungen  nicht  anreihen.  Bei  dem  hysterisch  veranlagten  Individuum  dagegen 
fahrt  die  zunachst  berechtigte  Vorstellung,  daft  ein  Ungluck  geschehen  konne, 
sofort  und  unvermittelt  zu  der  weiteren  Vorstellung,  dafe  das  drohende  Ungluck 
nun  auch  geschehen  musse  und  am  Ende  schon  geschehen  sei.  Als  unmittel- 
bare  Folge  dieser  krankhaften  Vorstellungsreihe,  die  in  einem  einzigen  Momente 
ausgelost  wird,  tritt  der  hysterische  Anfall,  die  hysterische  Geistesstorung,  die 
sensible  und  motorische  hysterische  Lahmung  in  die  Erscheinung. 

Ein  junges  Madchen  begleitet  seinen  Brautigam  zum  Bahnhof;  sie  verspaten 
sich  beim  Abschiednehmen;  der  Zug  setzt  sich  in  Bewegung;  im  Fahren  springt 
der  Brautigam  noch  eilig  auf  das  Trittbrett;  er  gleitet  aus  und  fallt  zwischen  die 
Rader;  der  Zug  braust  fiber  ihn  weg.  Wie  durch  ein  Wunder  bleibt  er  unver- 
letzt;  aber  noch  bevor  die  Braut  die  Situation  iibersehen  kann,  stiirzt  sie  ini 
hysterischen  Anfall  zusammen!  Ein  Fall,  den  ich  vor  einer  Reihe  von  Jahren 
erlebt  habe. 

94.  Traumatische  Hysterie. 

Ein  Maurer  ist  damit  beschaftigt,  schwere  Quadersteine  an  einem  Neubau  in 
die  Hohe  zu  vvinden;  er  steht,  mit  dem  linken  Fufe  voran,  auf  dem  Erdboden, 
wahrend  der  Stein  in  der  Hohe  des  dritten  Stockwerks  schwebt.  Plotzlich  reifet 
das  Sell,  mit  dem  der  Stein  umschlungen  war;  er  stiirzt  in  die  Tiefe  und  fallt 
unmittelbar  vor  die  Fiifee  des  Mannes,  genau  an  die  Stelle,  auf  der  sein  linkes 
Bein  gestanden  haben  v^^urde,  wenn  er  es  nicht  unbewufet  zur  rechten  Zeit  zurilck- 
gezogen  hatte.  Der  Stein  hat  den  Fufe  des  Mannes  gar  nicht  beriihrt,  und  doch 
ist  momentan  eine  Lahmung  seines  linken  Beines  eingetreten.  Dies  ist  die  Anamnese 
des  Mannes,  den  Sie  vor  sich  sehen.  Der  Unfall  hat  sich  vor  21  Jahren  ereignet; 
die  motorische  Lahmung  ist  damals  ziemlich  rasch  und  nahezu  vollstandig  zurtick- 
gegangen;  geblieben  ist  aber  bis  auf  den  heutigen  Tag  eine  Anasthesie  an 
dem  paretischen  Bein.  Seit  dem  21.  Januar  1895  wird  der  Kranke  in  unserer 
Anstalt  verpflegt;  es  ist  ein  Pole,  der  weder  Lesen  noch  Schreiben  gelernt  hat. 
In  seinem  Befinderr  hat  sich  in  den  letzten  10  Jahren  im  wesentlichen  nichts  ge- 
andert.  Die  Motilitat  des  linken  Beines  ist  vollstandig  erhalten;  der  Kranke  knickt 
aber  beim  Gehen  im  linken  Kniegelenk  etwas  ein  und  bezieht  diese  Storung  auf 
eine  Schwache  desselben.  Offenbar  mit  Recht;  denn  die  grobe  Kraft  des  linken 
Beines  ist  deutlich  herabgesetzt.  Wahrend  die  Sensibilitat  am  ganzen  ubrigen 
KOrper  intakt  ist,  besteht  am  linken  Unterschenkel  eine  komplette  Anasthesie  fur 
alle  Qualitaten  der  Empfindung  (Fig.  314).  Die  obere  Grenze  des  anasthetischen 
Gebietes  verlauft  auf  der  Haut  des  Patienten  ringformig  gerade  iiber  der  Mitte 
der  Patella.  Unterhalb  dieser  Linie  ist  die  taktile  und  faradokutane  Sensibilitat, 
die  Schmerzempfindung,  der  Temperatursinn  und  auch  das  Vibrationsgefuhl  der 
Haut  und  der  Knochen  vollkommen  aufgehoben, 

Auf  die  StOrung  des  Vibrationsgeftihls  wollen  wir  etwas  naher  eingehen  und 
gleichzeitig  auch  seine  PrUfung  durch  die  Stimmgabelmethode  besprechen.  Nach- 
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dem  bereits  1897  Treitel  Stimmgabeln  zur  Untersuchung  des  Vibrationsgefuhls 
der  Haut  verwandt  hatte,  hat  im  Jahre  1899  Max  Egger  diese  PrUfungsmethode 
auf  die  Erforschung  der  Skelettsensibilitat  Obertragen,  indem  er  die  Vibrationen 
der  schwingenden  Stimmgabel  auf  die  Knochen  uberzuleiten  suchte.  Egger 
empfiehlt  hierzu  eine  massive,  etwa  500  g  schwere  Stimmgabel  von  128  Schwin- 
gungen  mit  einem  drehrunden  Fufe  von  6  mm  Durchmesser.  Wir  haben  eine 
derartige  Stimmgabel  genau  nach  Egger s  Vorschrift  anfertigen  lassen,  weil 
offenbar  Form,  Gewicht  und  Tonhohe  des  Instruments  nicht  ohne  wesentlichen  Ein- 

flufe  auf  die  Ergebnisse  der  Untersuchung  sind.  Die 
empfohlene  Stimmgabel  ist  nach  den  interessanten 
Versuchen  Bings  offenbar  die  zweckmaSigste,  um 
das  bei  der  Prufung  der  Knochensensibilitat  unver- 
meidliche  Vibrationsgefiihl  der  Haut  und  der  Mus- 
kulatur  tunlichst  auszuschalten.  Denn  solange  wir 
nicht  das  Instrument  direkt  auf  den  blofegelegten 
Knochen  aufsetzen  konnen,  mussen  wir  damit 
rechnen,  dafe  die  Empfindungen,  die  die  schwin- 
gende  Stimmgabel  in  der  Haut  und  in  den  Muskeln 
hervorruft,  das  Urteil  des  Exploranden  hinsichtlich 
der  Skelettsensibilitat  beeinflufet.  Die  Vibrations- 
empfindlichkeit  ist  namlich  nicht  die  gleiche  an  der 
Haut,  an  den  subkutanen  Weichteilen  und  an  den 
Knochen,  und  uberdies  kann  sie  unter  pathologischen 
Verhaltnissen  an  der  Oberflache  erhalten ,  in  der 
Tiefe  gestort  sein  und  umgekehrt.  Wir  mussen 
also  bei  unseren  Untersuchungen  der  Stimmgabel 
eine  Form  geben,  die  es  uns  ermoglicht,  Haut,  Mus- 
kulatur  und  Knochen  moglichst  isoliert  zu  priifen. 
Deshalb  der  schmale,  drehrunde  Fufe  des  Egger- 
schen  Instruments,  der  unter  Verdrangung  der 
Weichteile  ein  Eindringen  in  die  Tiefe  zulafet  und 
molekulare  Erschiitterungen  des  Knochens  ohne 
ein  starkeres  Vibrationsgefiihl  in  der  Haut  her- 
vorruft. 

Man  kann  sich  selbst  sehr  leicht  von  der  verschiedenen  Vibrationsempfind- 
lichkeit  der  einzelnen  Telle  iiberzeugen.  Druckt  man  zunachst  einmal  mit  dem 
senkrecht  aufgesetzten  Fufe  der  schwingenden  Stimmgabel  eine  abgehobene  HaU^ 
falte,  z.  B.  des  Handrtickens,  wider  eine  feste  Unterlage,  so  wird  man  nur  ein  ganz 
gelindes  Schwirren  oder  Surren  empfinden.  Natiirlich  darf  man  sich  bei  diesem 
Versuche  nicht  durch  die  gleichzeitige  akustische  Wahrnehmung  irre  machen 
lassen.  Setzt  man  sich  alsdann  die  Stimmgabel  bei  abduziertem  Daumen  auf  die 
Haut-  und  Muskelmasse  des  ersten  Intermetakarpalraumes  auf,  so  wird  man  eine 
deutlich  stSrkere,  wenn  auch  immer  noch  gelinde  Vibrationsempfindung  haben. 


Fig-  314- 

Anasthesie  am  linken  Unterschenkel 
in  einem  Falle  von  traumatischer 
Hysterie.  Eigene  Beobachtung. 
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Und  wenn  man  schlieSlich  das  Instrument  auf  ein  Metakarpophalangealgelenk  auf- 
driickt,  wird  man  ein  viel  intensiveres  Surren  und  Schwirren  empfinden.  Es  ist 
also  unter  normalen  Verhaltnissen  das  Vibrationsgefiihl  am  Knochen  viel  starker 
als  an  den  Weichteilen,  und  am  schwachsten  ist  es  an  der  Haut. 

Der  Gang  der  Untersuchung  des  Kranken  ist  nun  ganz  der  gleiche:  wir 
priifen  zunachst  die  Vibrationsempfindung  der  Weichteile,  indem  wir  die  schwingende 
Stimmgabel  unter  Vermeidung  jeden  Drucks  senkrecht  auf  die  zu  untersuchende 
Korperstelle  oder  noch  besser  auf  eine  abgehobene  Hautfalte  aufsetzen,  und  prilfen 
alsdann  die  Skelettsensibilitat,  indem  wir  das  Instrument  senkrecht  zur  Oberflache 
des  Knochens  moglichst  fest  gegen  diesen  andrucken.  Durch  einen  kurzen  An- 
schlag  mit  dem  Perkussionshammer  haben  wir  vorher  jedesmal  die  Stimmgabel 
in  kraftige  Schwingungen  versetzt. 

Bei  unserem  Patienten  ist  am  ganzen  Korper  mit  Ausnahme  des  linken 
Unterschenkels  das  Vibrationsgefiihl  vollstandig  normal.  Im  ganzen  Gebiet  der 
kutanen  Sensibilitatsstorung  ist  es  aber  ganzlich  erloschen  und  zwar  nicht  nur  an 
der  Haut,  sondern  auch  an  der  Muskulatur  und  an  den  Knochen  des  Unterschenkels 
und  des  Fufees.  Von  besonderem  Interesse  ist  hierbei  das  Verhalten  der  Patella. 
Die  obere  Grenze  des  anasthetischen  Bezirks  der  Haut  verlauft  in  unserem 
Fall  gerade  iiber  die  Mitte  der  Kniescheibe,  und  exakt  bis  zu  dieser  Linie 
ist  auch  das  Vibrationsgefiihl  des  Knochens  aufgehoben.  Setzen  wir  die 
schwingende  Stimmgabel  senkrecht  auf  die  Haut  des  Knies  iiber  der  oberen  Halfte 
der  Patella  auf,  so  verspiirt  der  Kranke  sehr  deutlich  das  Schwirren,  das  durch 
die  Oszillationen  der  Stimmgabel  im  Knochen  hervorgerufen  wird.  Diese  Fest- 
stellung  ist  gewiS  sehr  merkwiirdig;  es  wird  ja  selbstverstandlich  nicht  nur  die- 
jenige  Stelle  der  Patella  in  molekulare  Schwingungen  versetzt,  auf  die  wir  das 
Instrument  aufdrucken,  sondern  die  ganze  Patella;  nach  physikalischen  Gesetzen 
mussen  sich  die  Schwingungen  wellenformig  nach  alien  Richtungen  hin  fortpflanzen. 
Wenn  wir  z.  B.  eine  Stimmgabel  auf  eine  Tischplatte  aufsetzen,  verspiiren  wir 
das  Vibrieren  derselben  beim  Anfassen  sehr  deutlich,  auch  wenn  wir  die  Hand 
ziemlich  weit  von  dem  Instrument  entfernt  auf  den  Tisch  auflegen;  ebenso  fiihlen 
wir  das  Vibrieren  eines  Rohrenknochens,  iiber  dessen  Mitte  das  Instrument  auf- 
gesetzt  ist,  auch  beim  Beriihren  des  proximalen  oder  distalen  Endes  des  Knochens. 
Wenn  wir  also  hier  die  angeschlagene  Stimmgabel  auf  die  anasthetische  untere 
Halfte  der  Kniescheibe  aufdrucken,  gerSt  nicht  nur  diese,  sondern  auch  die  normal- 
empfindliche  obere  Halfte  derselben  in  Oszillation,  und  doch  verspurt  der  Kranke 
nichts  hiervon.  Es  rufen  also  die  im  Knochen  fortgeleiteten  Schwingungen  bei 
bei  ihm  kein  Gefiihl  hervor.  Dies  ist  nun  nicht  etwa  eine  hysterische  Erscheinung, 
sondern  es  ist  das  normale  Verhalten  der  Skelettsensibilitat,  wie  aus  zahlreichen 
klinischen  Erfahrungen  anderer  und  aus  unseren  eigenen  Beobachtungen  unzwei- 
deutig  hervorgeht.  Nach  Bings  Ansicht  findet  diese  Tatsache  ihre  Erklarung 
darin,  da&  nur  die  senkrecht  zum  Periost  eindringenden  Schwingungen  empfunden 
werden,  die  im  Knochen  fortgeleiteten  Longitudinalschwingungen  dagegen  nicht. 
Von  unserem  Patienten  mSchte  ich  Ihnen  nur  noch  eine  Gesichtsfeldaufnahme 
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des  rechten  Auges  aus  den  letzten  Tagen  zeigen,  Es  handelt  sich  um  eine  hoch- 
gradige  konzentrisclie  Gesichtsfeldeinengung  (Fig.  315);  der  linke  Bulbus  ist 
enukleiert.  Aus  der  Krankengeschichte  sei  schliefelich  noch  erwahnt,  dafe  Krampf- 
anflUlt'  bei  unserem  Patienten  niemals  aufgetreten  sind.  Am  Abend  des  9.  Novem- 
ber 1902  klagte  er  plotzlich  iiber  Beschwerden  beim  Schlingen  und  konnte  nur 
mit  grofeer  Miihe  sein  Nachtessen  herunterbringen;  am  folgenden  Tage  bestanden 
die  Beschwerden  fort,  so  dafe  wir  eine  Osophagusstenose  annehmen  mufeten.  Bei 
dem  Einfiihren  einer  dicken  Schlundsonde  stiefeen  wir  denn  auch  etwa  in  der 
Gegend  der  Kardia  auf  ein  unuberwindliches  Hindernis,  und  nur  eine  dunne  Sonde 
konnte  in  den  Magen  eingefiihrt  werden.  Am  zweiten  Tage  wurde  wegen  heftiger 
Schmerzen  0,01  Morphinum  hydrochloricum  gegeben;  und  darauf  liefeen  nicht  nur 


Fig.  315- 

Konzentrische  Gesichtsfeldeinengung  auf  dem  rechten  Auge  in  einem  Falle  von  traumatischer 
Hysteric  (Enukleation  des  liniien  Bulbus).    Eigene  Beobachtung. 

die  Schmerzen  in  kurzer  Zeit  nach,  sondern  es  gelang  auch  ohne  weitere  Muhe, 
die  dicke  Schlundsonde  einzuftihren.  Die  Stenose  war  beseitigt  und  ist  bis  jetzt 
auch  nicht  mehr  wiedergekehrt.  Offenbar  hat  es  sich  damals  um  einen  hysterischen 
Krampfzustand  der  Osophagusmuskulatur  gehandelt  (Rosenbachs  Osophago- 
spasmus). 


95.  Sensible  und  sensorielle  Storungen  bei  Hysterie.  ^ 

Bei  einer  zweiten  Patientin  stehen  ebenfalls  Storungen  der  Sensibilitat  im 
Mittelpunkt  des  Krankheitsbildes.  Es  ist  eine  67jahrige  Witwe,  die  bereits  seit 
II  Jahren  in  unserer  Anstalt  verpflegt  wird.  Schon  in  der  Kindheit  „nervos",  er- 
litt  sie  im  Alter  von  21  Jahren  —  sie  war  damals  als  DienstmSdchen  in  Stellung  — 
den  ersten  Krampfanfall ;  es  ist  uns  nicht  gelungen,  Authentisches  ilber  die  naheren 
UmstSnde,  die  ihn  ausgelOst  haben,  in  Erfahrung  zu  bringen;  wir  wissen  nur,  dafe 
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derartige  Anfalle,  in  denen  die  Kranke  zu  Boden  fiel  und  allgemeine  KrSmpfe 
bekam,  bis  zu  ihrem  36.  Lebensjahre  sich  hSufig  wiederlnolten.  Die  Anfalle  waren 
manchmal  von  Bewufetlosigkeit  begleitet;  meistens  war  das  Bewufetsein  nicht  voilig 
erloschen,  die  Kranke  horte  wohl,  was  in  ihrer  Umgebung  vor  sich  ging,  sie  war 
aber  aufeerstande,  darauf  zu  reagieren.  Zu  dieser  Zeit  sollen  auch  haufig  Wein-  und 
Lachkrampfe,  gelegentlich  auch  Aufregungszustande  aufgetreten  sein. 

Nachdem  sich  die  Patientin  verheiratet  hatte,  blieben  diese  Anfalle  aus,  selbst 
als  sie  ein  bliihendes  TOchterchen  im  Alter  von  14  Jahren  durch  den  Tod  verlor. 
Sie  ist  also  jetzt  seit  langer  als  30  Jahren  anfallsfrei 
und  fiihlt  sich,  abgesehen  von  den  gerlngen  Be- 
schwerden,  die  ihr  zunehmendes  Alter  mit  sich  bringt, 
vollkommen  wohl.  Sie  weife  aber  sehr  wohl,  dafe  sie 
seit  ihren  Madchenjahren  auf  der  ganzen  rechten 
Korperseite  nahezu  gefiihllos  ist  (Fig.  316). 

Diese  Storung  der  Sensibilitat  ist  auch  schon  bei 
der  Aufnahme  der  Kranken  am  26.  November  1897 
festgestellt  worden;  sie  besteht  heute  noch  in  der 
gleichen  Ausdehnung  und  Intensitat  wie  damals.  An 
der  rechten  Korperseite  der  Kranken  ist  die  Haul 
vollkommen  anasthetisch  fur  alle  Qualitaten  der  Emp- 
findung:  fur  taktile,  schmerzhafte  und  thermische 
Reize,  filr  den  faradischen  Strom  und  die  Stimm- 
gabelvibration ;  und  zwar  ist  das  anasthetische  Gebiet 
haarscharf  durch  die  Medianlinie  begrenzt.  Und  haar- 
scharf  auf  der  rechten  Korperseite  —  am  Kopf,  am 
Rumpf  und  an  den  Extremitaten  —  ist  auch  die 
Vibrationsempfindung  der  Knochen  ganzlich  erloschen. 
So  spurt  die  Kranke  nichts  von  der  schwingenden 
Stimmgabel,  wenn  wir  sie  auf  die  unempfindliche 
rechte  Seite  ihres  Schadels  aufsetzen.  Selbst  dicht  an 
der  Medianlinie  tritt  kein  Vibrationsgefiihl  auf,  obwohl 
die  normal  empfindende  linke  Schadelseite  deutlich  mit- 
schwingt,  wie  Sie  sich  durch  Auflegen  der  Hand 
selbst  viberzeugen  konnen.  Sobald  wir  aber  den  Fu& 
der  angeschlagenen  Stimmgabel  auf  die  linke  Seite 

des  Schadels  unmittelbar  neben  der  Mittellinie  aufdrucken,  spiirt  sie  das  Schwirren 
und  Surren  sehr  lebhaft,  oft  sogar  als  schmerzhafte  Empfindung. 

Und  gerade  so  ist  es  mit  dem  Vibrationsgefuhl  tlber  dem  Brustbein.  Es  ist 
genau  das  gleiche  Verhalten,  das  wir  vorhin  an  der  Kniescheibe  des  anderen 
Kranken  festgestellt  haben. 

Noch  ein  anderes  Experiment,  zu  dem  sich  die  Kranke  wegen  ihrer  rechts- 
seitigen  Anasthesie  sehr  gut  eignet,  ist  recht  interessant.  Wenn  wir  die  schwingende 
Sti  mmgabel  auf  ihre  rechte  Ulna  aufsetzen,  verspUrt  sie  gar  nichts;  sie  nimmt 
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Fig.  316. 

Rechtsseitige  Hemianasthesie 
in  einem  Faile  von  Hysterie. 
Eigene  Beobachtung. 
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aber  sofort  die  Vibrationen  wahr,  in  die  der  Knochen  versetzt  worden  ist,  sobald 
sie  ihie  normalempfindende  linUe  Hand  fest  auf  den  rechten  Unterarm  auflegt. 

Bei  unserer  Patientin  sind  aber  nicht  nur  Sufeere  Haut,  Muskulatur  und 
Knochen  auf  der  rechten  KOrperseite  unempfindhch;  die  StOrung  erstreckt  sich 
auch  mehr  oder  weniger  auf  die  Schleimhaute  und  auf  die  hoheren  Sinne,  Auch 
die  rechte  Seite  der  Lippen-,  Wangen-  und  Nasenschleimhaut  ist  zum  mindesten 
hypSsthetisch;  ebenso  die  rechte  Seite  der  Zunge  und  die  rechte  Kornea;  und 
aufaerdem  ist  der  Geruchs-  und  Geschmackssinn  rechts  aufgehoben  und  das  Ge- 
hOr  sehr  stark  herabgesetzt.  Freilich  ist  jetzt  beiderseits  eine  starke  Einziehung 
und  streifige  Trubung  des  Trommelfells  vorhanden,  aber  auf  der  linken  Seite  ist 
aufeer  diesen  Erscheinungen  der  Alterssklerose  auch  eine  atrophische  Narbe  hinter 
dem  Hammergriff  sichtbar,  offenbar  die  Folge  einer  fruher  uberstandenen  Otitis 


Fig.  317. 


Konzentrische  Gesichtsfeldeinengung  in  einem  Falle  von  Hysteric.    Eigene  Beobachtung. 

media.  Man  sollte  also  annehmen,  dafe  die  Patientin  auf  dem  linken  Ohre  weniger 
gut  horen  wird  als  auf  dem  rechten.  Aber  gerade  das  Umgekehrte  ist  der  Fall. 
Links  hort  sie  Fliistersprache  auf  i  m ;  ziemlich  laute  Konversationssprache  aut 
6  m  und  mehr;  rechts  dagegen  die  letztere  nur  auf  0,3  m  und  Fliistersprache  gar 
nicht.  Der  Ton  einer  schwingenden  Stimmgabel  —  a^  mit  870  Schwingungen  — 
wird  auf  dem  Wege  der  Luftleitung  links  perzipiert,  rechts  nicht.  Es  ist  also  auf 
der  Seite  der  Anasthesie  eine  hochgradige  Herabsetzung  des  HorvermOge^is 
vorhanden.  "  ^ 

Und  ebenso  ist  es  mit  dem  Geruchs-  und  Geschmackssinn.  Mit  der  rechten 
Nasenhalfte  riecht  die  Patientin  iiberhaupt  nicht;  weder  Eau  de  Cologne  und 
Nelkenol,  Substanzen,  die  wir  zur  Priifung  der  Olfaktoriusfunktion  zu  benutzen 
pflegen,  noch  EssigsSure  und  Ammoniak,  die  uns  Aufschlufe  fiber  den  Trigeminus- 
geruch  geben.  Am  auffalligsten  ist  das  Verhalten  der  Patientin  dem  stark- 
wirkenden  Ammoniak  gegenuber.    Wahrend  sie  rechts  gar  keine  Empfindung 
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hat  und  deshalb  auch  keine  Abwehrbewegung  macht,  wenn  ihr  das  Flaschchen 
vor  das  rechte  Nasenloch  gehalten  wird,  sucht  sie  links  mit  dem  Kopfe  auszu- 
weichen,  sobald  sie  die  Substanz  wahrnimmt. 

Das  GeschmacksvermOgen  hat  die  Kranke  auf  der  rechten  Seite  der  Zunge 
vollstandig  verloren,  sowohl  auf  dem  vorderen  Teil  derselben,  im  Gebiet  des  N. 
trigeminus,  den  Geschmack  fur  saure 
und  salzige  Flussigkeiten  (verdiinnte 
Essigsaure  und  KochsalzlOsung),  wie 
auf  dem  hinteren  Teil  der  Zunge,  im 
Gebiet  der  N.  glossopharyngeus,  den 
Geschmack  fur  bittere  und  silfee  Sub- 
stanzen  (Chinin  und  Zucker).  Auf  der 
linken  Seite  dagegen  erkennt  sie  die 
Qualitat  der  Losung,  mit  der  wir 
die  Geschmacksempfindung  priifen, 
sehr  wohl.  Zu  den  geschilderten 
halbseitigen  Storungen  der  Sinnes- 
organe  tritt  nun  noch  eine  Einengung 
der  Gesichtsfelder  auf  beiden  Augen 
hinzu,  und  zwar  handelt  es  sich  um 
eine  konzentrische  Gesichtsfeldein- 
engung  fur  Weife,  die  auf  der  rechten 
Seite,  also  auf  der  Seite  der  sen- 
siblen  und  sensoriellen  Anasthesie, 
erheblich  starker  ist  als  links  (Fig. 
317).  Die  gleichzeitig  bestehende 
Einengung  der  Gesichtsfelder  fur 
Blau,  Rot  und  Griin  ist  nicht  hoch- 
gradig  und  beiderseits  gleich  stark. 
Eine  abnorme  Verschiebung  der 
Farbengesichtsfelder  gegeneinander 
—  oder  eine  Dyschromatopsie  —  ist 
indessen  nicht  vorhanden. 

Wir  stellen  also  bei  der  heu- 
tigen  Untersuchung  der  Patientin 
fest:  eine  rechtsseitige  HemianSs- 
thesie  fiir  alle  QualitSten  der  Empfindung  einschliefelich  der  Knochensensibilitat, 
rechtsseitige  Anosmie  und  Ageusie,  hochgradige  Herabsetzung  des  Horvermogens 
auf  dem  rechten  Ohre  und  eine  konzentrische  Gesichtsfeldeinengung  auf  beiden 
Augen,  jedoch  starker  auf  der  Seite  der  Hemianasthesie. 


Sell 
stmJilii/iy 


Fig.  318. 

Innere  Kapsel.  Horizontalschnitt  durch  die  rechte 
Grofthirnhemisphare  in  der  Hohe  der  Mitte  des 
Balkenknies  iind  des  Pulvinars.    Nach  Hermann. 

Rot  motorischeBahncn  :  Gesicht  (G),  Zuno;c(Z),  Ann  (A)  undBein(B), 
Blau  sensorische  Balin  (S),  Sehstrahliinjj  und  Akustikusbflndcl. 


Sind  wir  nun  auf  Grund  dieses  Untersuchungsbefundes  allein  und  ohne  Be- 
rucksichtigung  der  Anamnese  und  des  Verlaufs  imstande,  eine  sichere  Dififerential- 
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diagnose  zwischen  einer  organischen  Gehirnlasion  und  Hysteric  zu  stellen? 
Charcot,  der  grOfete  Kenner  der  Hysteric,  hat  dicse  F'rage  stcts  vcrneint.  Nach 
seiner  Ansicht  kann  die  Lasion  des  hintersten  Abschnitts  der  Inneren  Kapsel 
ganz  genau  zu  dem  gleichen  Zustandsbilde  filhren  wie  die  Hysteric,  und  wic  wir 
es  in  unscrem  Falle  heute  festgcstcllt  haben.  Gerade  den  hintersten  Abschnitt 
der  Inneren  Kapsel,  den  „Carrefour  sensitif"  (Fig.  318),  durchziehen  alle  scnsiblcn 
und  sensorischen  Bahnen  in  nachster  Nahe  nebcneinander  liegend;  von  hier  aus 
zieht  auch  die  Endbahn  des  N.  acusticus  nach  der  Rinde  der  oberen  Schlafen- 
windung  und  die  Gratioletsche  Sehstrahlung  nach  dem  Pol  des  Okzipitalhirns. 
Eine  Lasion  dieser  Stelle  kOnnte  theoretisch  gedacht  allerdings  nicht  zu  dem  be- 
obachteten  Zustandsbild  fiihren;  sic  wiirde  wohl  die  Hemianasthesie  und  die  halb- 
seitige  Storung  des  Geschmacks,  Geruchs  und  Gehors  erklaren;  aber  sic  niufete 
zu  gleicher  Zeit  nach  unseren  gut  begrundeten  Anschauungen  iiber  den  Verlauf 
der  optischen  Bahn  (Fig.  238)  auch  eine  homonyme  bilaterale  Hcmianopie  auf  der 
Seite  der  Hemianasthesie  zur  Folge  haben.  Ober  dicse  Auffassung  herrscht  Einig- 
keit  unter  den  Autoren.  Wcnn  wir  also  neben  der  halbseitigen  Gcfiihls-,  Ge- 
schmacks-, Geruchs-  und  Geh5rsstorung  auch  noch  die  entsprechende  Hcmianopie 
feststellen,  ist  die  Diagnose  einer  organischen  Lasion  und  zwar  im  hintersten  Ab- 
schnitt der  Inneren  Kapsel  unter  alien  Umstanden  gesichert.  Diese  Falle  sind 
aber  anscheinend  ungeheuer  seltcn.  Meist  ist  bei  isoHerten  Kapselherden  die 
optische  Bahn  nicht  dirckt  betroffen;  es  fchlt  infolgedessen  die  fur  die  organische 
Gehirnlasion  charakteristische  Hcmianopie,  aber  statt  ihrer  kann  die  konzentrische 
Gesichtsfeldeinengung  und  die  gckrcuzte  Amblyopic  gefunden  werden,  in  gleicher 
Form  und  Intensitat  wic  bei  der  Hysteric.  Hier  liegt  die  diffcrentialdiagnostischc 
Schwierigkeit,  die  sich  wohl  nicmals  iiberwinden  lassen  wird.  Frcilich  ist  auch 
die  Erklarung  dieser  Befunde  recht  schwierig;  sic  ist  aus  der  organischen  Lasion 
allein  uberhaupt  nicht  gut  moglich.  Wir  mussen  vielmehr  annehmen,  dafe  in 
solchen  Fallen  zu  der  organischen  Gehirnerkrankung  cine  rein  funktionelle  hinzu- 
tritt,  die  Hysteric.  Dicse  Annahme  ist  nicht  so  fernliegcnd,  wie  es  vicUeicht  auf 
den  ersten  Blick  scheinen  will,  und  sic  stiitzt  sich  auf  aufeerordentlich  zahlreiche 
klinische  Beobachtungen,  in  denen  sich  zu  einer  organischen  Erkrankung  des  Ge- 
hirns  oder  Riickenmarks  die  Hysteric  hinzugesellt.  Besonders  bei  Hirnherden, 
bei  multipler  Sklcrose,  bei  Tabes  etc.  und  schliefelich  —  was  besonders  hervor- 
gchoben  zu  werden  verdient  —  auch  bei  der  Epilepsie  ist  cine  komplizicrende 
Hysteric  gar  nichts  Scltenes.  Sie  haben  ja  nculich  einen  soichen  Fall  gesehen, 
den  jungen  Mann  mit  der  Schufeverletzung  des  Gehirns,  bei  dem  wir  die  bcqb- 


achtete  Hemihypasthesic  als  eine  hystcrischc  auffassen  mufeten  (S.  447).  ^ 
KOnnten  wir  also  nach  diesen  Ausfiihrungen  in  unserem  heutigen  Fall  in 
Zweifel  scin,  ob  schliefelich  doch  vicllcicht  eine  organische  Hirnerkrankung  dem 
gegenwartigen  Zustandsbild  zu  grundc  liegt,  so  spricht  die  Anamnese  und  der 
ganze  Verlauf  des  Leidens  mit  Entschiedenheit  gegcn  diese  Annahme.  Die  Kranke 
hat  vom  21. — 36.  Lebensjahre  Anfalle  von  Bewufetscinstriibung  mit  Konvulsioncn, 
Aufregungszustande,  Each-  und  Weinkrampfe  gehabt  und  weife,  dafe  sie  schon  als 
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junges  Madchen  auf  der  rechten  Seite  kein  riclitiges  Geftihl  gehabt  hat.  Die 
sensible  und  sensorielle  Storung  besteht  also  schon  viele  Jahrzehnte  lang;  sie  be- 
stand  schon  zu  jener  Zeit,  in  der  periodische  Krampfanfalle  auftraten;  sie  aber- 
dauerte  die  letzteren  und  besteht  heute  noch  ganz  genau  in  der  gleichen  Art  wie 
vor  zehn  Jahren,  als  ich  die  Kranke  zuerst  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte.  Das 
ist  der  typische  Verlauf  der  Hysterie,  und  nichts  spricht  in  dem  ganzen  Krank- 
heitsbilde  fur  eine  zerebrale  Herderkrankung. 

Es  sei  nun  noch  auf  das  interessante  Verhalten  der  Sensibihtatsstorungen 
hingewiesen,  die  wir  in  den  beiden  heutigen  Fallen  beobachtet  haben.  Wir  haben 
alien  Grund  anzunehmen,  dafe  sie  bei  dem  Manne,  dessen  Krankheit  wir  als 
„traumatische  Hysterie"  bezeichnen  milssen,  seit  21  Jahren  und  bei  der  Frau  seit 
etwa  40  bis  45  Jahren  vorhanden  sind.  Die  kutanen  und  sensoriellen  Anasthesien 
sind  eben  „ Stigmata"  der  Hysterie,  die  im  bunten  Wechsel  der  iibrigen  somati- 
schen  und  psychischen  Krankheitserscheinungen  meist  unveranderlich  fortdauern, 
bis  ins  hohe  Greisenalter  hinein,  in  dem  die  anderen  hysterischen  Symptome 
mehr  und  mehr  zurilcktreten  oder  vollig  erloschen.  Charcot  pflegte  seinen  Zu- 
horern  eine  alte  Pensionarin  der  Salpetriere  vorzufuhren,  die  er  langer  als 
30  Jahre  kannte,  und  die  im  Alter  von  75  Jahren,  nachdem  alle  anderen  Erschei- 
nungen  der  Hysterie  verschwunden  waren,  noch  ihre  sensibel-sensorielle  Hemi- 
anasthesie  behalten  hatte.  So  wird  es  audi  bei  der  Kranken  sein,  die  Sie  heute 
gesehen  haben. 

96.  Gesichtsfeldeinengung  bei  Hysterie. 

Die  beiden  Falle  von  Hysterie,  die  Sie  eben  gesehen  haben,  tragen  das 
Gemeinsame  an  sich,  dais  bei  ihnen  Krampfanfalle  nicht  vorhanden  sind.  Bei 
dem  Maurer,  dem  vor  langen  Jahren  ein  schwerer  Quaderstein  aus  betrachtlicher 
Hohe  unmittelbar  vor  den  linken  Fufe  gefallen  ist,  sind  niemals  Anfalle  aufge- 
treten;  bei  der  alteren  Frau  waren  nur  in  jungen  Jahren  Krampfe  vorhanden,  in 
den  letzten  31  Jahren  ist  sie  vollstandig  anfallsfrei  geblieben.  Bei  diesen  Patienten 
sind  aber  als  dauernde  Stigmata  der  Hysterie  ausgebreitete  Storungen  der  Sen- 
sibilitat  nachzuweisen,  bei  dem  Manne  eine  komplette  strumpfformige  Anasthesie 
am  linken  Unterschenkel,  bei  der  Frau  eine  rechtsseitige  Hemianasthesie  mit  Ein- 
beziehung  samtlicher  Sinnesorgane.  Bei  beiden  Patienten  besteht  schliefalich  eine 
konzentrische  Gesichtsfeldeinengung.  Diesen  beiden  Fallen  mochte  ich  zwei 
weitere  anschliefeen,  die  lediglich  unter  Krampfanfallen  verlaufen  und  bei 
denen  Storungen  der  kutanen  und  der  Knochensensibilitat  vollstandig  fehlen.  An 
solchen  Hysterischen  ist  natiirlich  in  der  anfallsfreien  Zeit  nicht  viel  zu  demon- 
strieren;  immerhin  wird  die  ganze  Art  und  Weise,  wie  sich  z.  B.  die  erste  Pa- 
tientin  bei  der  Vorstellung  gibt,  ihr  Gesichtsausdruck,  Mienenspiel  und  Haltung 
dem  erfahrenen  Kenner  der  Hysterie  den  rechten  Weg  zur  Diagnose  weisen. 
Es  ist  eine  junge  Frau  von  38  Jahren,  die  seit  langerer  Zeit  nervos  und  blutarm, 
erst  seit  1901  an  Kriimpfen  leidet.    Eigenartig  ist  dabei,  dafe  der  Anfall  ohnc  jede 
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Aura  beginnt.  Bei  irgend  welcher  geringfagigen  Erregung  oder,  wenn  andere 
Kranke  auf  demselben  Saale  Krampfe  bekommen  —  namentlich  zurZeit  der  Menses 
— ,  verliert  die  Patientin  momentan  das  Bewufetsein,  unter  allgemeinen  tonischen 
und  klonischen  Konvulsionen  tritt  eine  hochgradige  Zyanose  ein,  manchmal  beij&t 
sich  die  Kranke  auf  die  Zunge,  andere  Male  nicht;  die  Pupillen  sind  weit  und  rea- 
gieren  meistens,  jedoch  nicht  immer,  auf  Lichteinfall.  Im  weiteren  Verlauf  der 
Attacke  scheinen  Halluzinationen  aufzutreten,  wie  aus  dem  Mienenspiele  und  den 
Gebilrden  der  Kranken  sowie  aus  ihren  sprachlichen  Aufeerungen  drohenden  oder 
angstlichen  Inhalts  wahrend  des  Paroxysmus  zu  schlieBen  ist,  Nach  Ablauf  des 
Anfalls  besteht  vollstandige  Amnesie  fUr  das  Vorgefallene. 
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Fig.  319. 

Hochgradige  konzentrische  Gesichtsfeldeinengung  in  einem  Falle  von  Hysteric.  Eigene  Bcobachtung. 


Die  wiederholte  eingehendste  Untersuchung  der  Kranken  in  der  anfallsfreien 
Zeit  hat  ergeben,  dafe  Sensibilitatsstorungen  irgend  welcher  Art  voUstandig  fehlen. 
Der  einzige  somatische  Befund,  der  sich  erheben  lafit,  ist  eine  hochgradige  Ein- 
engung  des  Gesichtsfeldes,  die  auf  beiden  Seiten  annahernd  gleich  stark  ist  (Fig.  319). 


97.  Hystero-Epilepsie  oder  „ Grande  Hysterie". 

Bevor  ich  Ihnen  nun  den  zweiten  Patienten  vorstelle,  einen  jungen  Epileptiker, 
dessen  Krankheit  durch  eine  gleichzeitig  bestehende  Hj'^sterie  kompliziert  ist, 
mOchte  ich  kurz  diejenige  Form  des  Anfalls  besprechen,  die  unter  besonders 
komplizierten  Bewegungsphanomenen  verlauft,  und  die  die  franzOsische  Schule 
friiher  als  Hystero-Epilepsie  bezeichnet  hat.  Charcot  hat  sie  auch  „Grande 
Hysterie"  genannt.  Bei  ihr  zerfallt  der  Anfall  in  einzelne  Phasen,  die  eine  gewisse 
Gesetzmafeigkeit  der  Reihenfolge  und  der  Erscheinungen  erkennen  lassen  und  zwar 
nicht  nur  bei  den  verschiedenen  Anfallen  ein-  und  desselben  Individuums,  viel- 
mehr  auch  bei  den  einzelnen  Anfallen  verschiedener  Kranken.  Die  Grande  H3'sterie 
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ist  bei  uns  ofFenbar  nicht  haufig,  und  nur  wenige  Arzte  werden  einen  „gro6en 
h3'sterischen  Anfall"  in  vollkommenster  Ausbildung  gesehen  haben.  Einen  solchen 
Fall  zu  beobachten,  hatte  ich  1888  Gelegenheit;  ich  habe  ihn  s.  Zt.  in  Gemeinschaft 
mit  dem  damaligen  Chefarzt  des  Kgl.  Garnisonlazaretts  in  Karlsruhe,  Oberstabs- 
arzt  Dr.  Andree,  in  der  Berliner  klinischen  Wochenschrift  beschrieben. 

Der  Kranke  war  ein  23jahriger  Grenadier,  aus  Lothringen  gebiirtig,  der  im 
ersten  Jahre  diente  und  in  den  ersten  vier  Monaten  nach  seiner  Einstellung  keinerlei 
Krankheitsanzeichen  geboten  hatte.  Er  war  zur  Wache  an  der  Bahre  des  ver- 
storbenen  Prinzen  Ludwig  von  Baden  kommandiert  worden  und  nahm  am 
folgenden  Tage,  nachdem  er  die  Nacht  in  der  Kirche  neben  der  aufgebahrten 
Leiche  des  Prinzen  durchwacht  hatte,  an  der  Trauerparade  teil,  wahrend  der  die 
Truppen  lange  Zeit  bei  strenger  Kalte  unter  prasentiertem  Gewehr  stehen  mufeten. 
Die  psychischen  Eindriicke  wahrend  der  Totenwache  mogen  in  Gemeinschaft  mit 
den  gro6en  korperlichen  Anstrengungen  die  Gelegenheitsursache  zum  Ausbruch 
des  ersten  hysterischen  Anfalls  gewesen  sein. 

Bei  diesem  Grenadier  warden  die  Anfalle  stets  durch  die  gleiche  schmerz- 
hafte  Auraempfindung  eingeleitet,  die  von  der  rechten  Brustwarze  ausging,  nach 
dem  Halse  und  Kopfe  zu  aufstieg  und  schlieSlich  als  „Starrwerden  der  Augen" 
von  dem  Patienten  selbst  noch  empfunden  wurde.  Mit  dieser  letzten  Empfindung 
verlor  der  Kranke  das  Bewufetsein.  Jeder  einzelne  Anfall  setzte  sich  regelmafeig 
und  in  typischer  Weise  aus  drei  Phasen  zusammen.  Die  erste  kurzeste  Phase 
des  Anfalls  begann  mit  einer  Periode  allgemeiner  tonischer  Muskelkontraktion  von 
kurzer  Dauer,  auf  die  heftige  klonische  Krampfe  der  gesamten  Korpermuskulatur 
folgten,  wahrend  die  Pupillen  ad  maximum  dilatiert  und  vollkommen  reaktionslos 
gegen  Lichteinfall  waren.  Diese  „epileptische"  Phase  des  grofeen  hysterischen 
Anfalls  unterscheidet  sich  in  der  Form  buchstablich  durch  nichts  von  dem  echten 
epileptischen  Anfall,  und  doch  besteht  haufig  ein  charakteristischer  Unterschied. 
Wenn  man  den  Patienten  heftig  anruft  oder  auf  bestimmte  Korperstellen  einen 
Druck  ausiibt,  so  wird  der  Anfall  unter  Umstanden  sofort  unterbrochen,  was  bei 
der  echten  Epilepsie  niemals  gelingen  wird.  So  war  es  auch  in  unserem  Falle; 
ein  kraftiger  Druck  auf  einen  der  beiden  Testikel  genilgte,  um  den  Anfall  voruber- 
gehend  zu  kupieren;  durch  ein  sanftes  Streicheln  der  Haut  vom  Halse  nach  der 
rechten  Brustwarze  zu  konnte  man  ihn  ganzlich  zum  Aufhoren  bringen.  Eine 
Momentaufnahme  aus  dieser  ersten  Phase  des  Anfalls  zeigt  Ihnen  die  vollige  Uber- 
einstimmung  mit  dem  epileptischen  Insult  (Fig.  320)'). 

Nach  einem  kurzen  Erschlaffen  des  Muskeltonus  (Fig.  321)  beginnt  die  zweite 
Phase  des  Anfalls,  die  „Periode  der  grofeen  Bewegungen  und  Verdrehungen",  die 
Charcot  auch  als  die  Periode  des  „Clownismus"  bezeichnet  hat.  Sie  wird  durch 
acht  z.  T.  vortrefflich  gelungene  Momentaufnahmen  illustriert.  Das  erste  Bild  zeigt 
eine  kraftvolle  Extension  beider  Arme  (Fig.  322),  das  zweite  die  klassische  Grufe- 

')  Figg.  320—329,  335—340  und  343  sind  Reproduktionen  von  Momentphotographien,  die  am 
9.  April  1888  wahrend  eines  Anfalls  von  13  '  o  Minuten  Dauer  aufgenommen  worden  sind. 
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bewegung,  „Mouvement  de  salutation",  wie 
Charcot  sie  nannte  (Fig.  323).  Sie  wird 
fast  bei  jedem  einzelnen  Patienten  im 
grofeen  liysterischen  Anfall  beobachtet. 
Die  beiden  weiteren  Bilder  (Fig.  324  u.  325) 
stellen  den  allmahlichen  Ubergang  der  Grufe- 
bevvegung  zum  Emprosthotonus  dar,  den 
das  nachste  Bild  (Fig.  326)  in  voller  Ent- 
vvickelung  und  das  folgende  (Fig.  327)  im 
Abklingen  zeigt.  Aus  dieser  Serie  von  Auf- 
nahmen  mogen  Sie  erlcennen,  da6  diese 
„gro6en  Bewegungen"  sich  ziemlich  langsam 
abspielen.  Nun  folgt  der  Opisthotonus  (Fig. 
328)  und  auf  ihn  die  graziosen,  asthetisch 
schonen  Drehungen  um  die  Langsachse  des 
Korpers  (Fig.  329). 

Es  ist  charakteristisch  fur  den  grofeen 
hysterischen  Anfall,  dafe  sich  diese  Stellungen 

der  zweiten  Phase  fast  in  jedem  Einzelfall 

tig.  341. 

wiederholen.  Nicht  nur  die  Grulabewegung,  „Ekstase".  NachBourneville u. Regnard. 
sondern  auch  die  iibrigen  Stellungen  und 

Kontorsionen.  In  Charcots  „Neue  Vorlesungen  iiber  die  Krankheiten  des  Nerven- 
systems,  insbesondere  ilber  Hysterie"  1886,  Fig.  222/224,  ist  eine  Reihe  von  Moment- 


Fig.  342. 

jLiebesflelien".    Nach  Bourneville  und  Regnard. 


aufnahmen  des  grofeen  Anfalls  abgebildet.  Sie  finden  darunter  ganz  genau  die  gleichen 
Stellungen  wieder,  wie  sie  meine  Photographien  zeigen,  den  Emprosthotonus 
jg-  330)  und   Opisthotonus  (Fig.  331) ,    die  Drehungen  um    die  Langsachse 
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(Fig.  332)  und  utiter  Richers  vorzuglichen  Zeichnungen  ist  eine  Abbildung 
(Fig.  333),  die  den  Opisthotonus  in  noch  hoherem  Mafee  darstellt  als  Charcots 
und  meine  Aufnahmen,  und  die  die  Bezeichnung  fur  diese  Stellung  „Arc  de 
cercle",  Kreisbogenstellung,  verstandlich  macht.    Charcot  bildet  einen  Kranken 


Fig-  343- 

„Crucifiement".    Eigene  Beobachtung. 


Fig.  344-  ^ 
„Crucifiement".    Nach  Bourneville  und  Re  guard.  '4^ 

im  Emprosthotonus  ab,  der  nur  mit  dem  Kopf  und  den  Schultern  auf  den  Kissen 
aufliegt,  wahrend  er  sich  mit  den  Handen  krampfhaft  an  der  Bettstelle  festhalt 
(Fig.  334).  Derartige  Stellungen  der  zvveiten  Phase  des  grofeen  hysterischen  Anfalls 
rechtfertigen  vollauf  die  von  Charcot  vorgeschlagene  Bezeichnung  „Clownis- 
mus".  Wahrend  nun  die  ygrofeen  Bewegungen  und  Kontorsionen"  dieser  zweiten 
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Phase  in  alien  Fallen  eine  gewisse  Stereotypic  zeigen,  sind  in  der  dritten  Phase  des 
Anfalls,  der  Phase  der  „attitudes  passionelles"  Gesichtsausdruck,  Mienenspiel  und 
Haltung  des  Kranken  verschieden,  je  nach  dem  wechselnden  Inhalt  der  Halluzi- 
nationen,  die  ihn  beschaftigen.  Diese  ausdrucksvollen  „leidenschaftlichen  Stellungen 
und  Geberden"  zeigen  Ihnen  die  nachsten  sechs  Photographien  (Fig.  335 — 340).  Sie 
ermSglichen  es  uns,  gewisse  Schlusse  auf  den  Inhalt  der  Halluzinationen  zu  ziehen, 
der  in  unserem  Fall  der  soldatischen  Anschauungsweise  des  Patienten  ent- 
sprochen  zu  haben  scheint  und  offenbar  recht  diisteren  Charakters  gewesen  ist. 
Fig.  341  und  342  zeigen  die  „Attitudes  passionelles"  in  anderen  Fallen  von 
Hysterie,  „Ektase"  und  „Liebesflehen"  nach  Bourneville  und  P.  Regnard 
(Iconographie  photographique  de  la  Salpetriere). 

In  der  ersten  „epileptischen  Phase"  des  grofeen  hysterischen  Anfalls  sind  die 
Pupillen,  wie  erwahnt,  lichtstarr;  die  Grande  Hysterie  ahmt  also  auch  in  dieser 
Hinsicht  den  epileptischen  Anfall  tauschend  nach;  in  der  Phase  der  grands  mouve- 
ments  dagegen  verengern  sich  die  Pupillen  prompt  auf  Lichtreize,  und  in  der 
Phase  der  attitudes  passionelles  auch  bei  Konvergenzbewegungen  der  Bulbi.  In 
diesen  Phasen  sind  die  Augen  des  Kranken  meist  weit  geolfnet,  und  so  konnen 
wir  bequem  das  Verhalten  der  Pupillen  beobachten.  Wahrend  der  grofsen  Be- 
wegungen  ist  das  Auge  des  Patienten  starr  in  die  Ferne  gerichtet,  und  die  Pupillen 
sind  dementsprechend  weit.  Mit  dem  Eintritt  der  Halluzinationen  dagegen  beginnt 
ein  aufeerordentlich  lebhaftes  Spiel  der  Irisbewegung:  bald  verengert  sich  die 
Pupille,  bald  wird  sie  weiter,  je  nach  der  Entfernung,  in  der  der  Patient  die  Ob- 
jekte  seiner  Halluzinationen  sieht.  Er  lafet  sie  nicht  aus  dem  Auge;  und  wenn 
seine  Halluzinationen  aus  der  Ferne  naher  rucken  und  auf  ihn  eindringen,  so  ver- 
engern sich  mit  der  eintretenden  Konvergenzbewegung  die  Pupillen  genau  so, 
wie  im  normalen  Zustande.  Fere  hat  meines  Wissens  zuerst  auf  dieses  interessante 
Verhalten  der  Pupillen  im  grofeen  hysterischen  Anfall  aufmerksam  gemacht. 

Bei  unserem  Grenadier  bildete  den  Schlufe  des  Anfalls  fast  regelmafeig  die 
klassisch  schdne  Stellung  des  Gekreuzigten,  die  das  letzte  Bild  zeigt  (Fig.  343), 
und  die  Charcot  als  „crucifiement"  bezeichnet  hat  (Fig.  344). 

98.  Kombination  von  Hysterie  und  Epilepsie. 

Ich  mochte  Ihnen  nun  einen  Patienten  vorstellen,  bei  dem  sich  zu  einer  seit 
den  Kinderjahren  bestehenden  Epilepsie  neuerdings  eine  Hysterie  hinzugesellt  hat. 
Wie  so  manche  Epileptiker  —  viel  haufiger  als  Hysterische  —  Stigmata  degene- 
rationis  an  sich  tragen,  zeigt  auch  er  neben  anderen  Degenerationszeichen  eine 
abnorme  Konfiguration  des  Schadels,  die  auf  eine  zerebrale  Entwickelungsanomalie 
als  Ursache  seiner  Epilepsie  hinweist.  Gesichtsskelett  und  Schadel  unseres  Kranken 
machen  unverkennbar  einen  pithekoiden  Eindruck  (Fig.  345). 

Auf  den  ersten  Blick  fallt  die  starke  Prognathic  auf,  die  breiten  jochbcine 
und  die  verhaltnismafeig  machtige  Entwickelung  des  Gesichtsskeletts  im  Vergleich 
zum  kleinen  Kranium.    Dementsprechend  ist  bei  dem  Patienten  auch  eine  recht 
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betrachtliche  Imbezillitat  vorhanden,  die  es  ihm  zusammen  mit  schweren  epilep- 
tischen  Insulten  unmCglich  macht,  sich  dauernd  aufeerhalb  der  Anstalt  zu  halten. 
So  ist  er  schon  oft  Uiirzere  oder  langere  Zeit  im  Siechenhause  und  in  verschiedenen 
Irrenanstalten  verptlegt  worden.  Im  Jahre  1901  sahen  wir  ihn  zuerst;  er  hot 
damals  das  typisciie  Bild  des  Epileptikers  mit  gehauften  Insulten  und  epileptischen 
Dammerzustanden  und  war  so  schwierig  zu  behandeln,  dafe  wir  ilin  wegen  Mangels 
ausreichender  Uberwachung  nach  der  Irrenanstalt  ilberfilhren  lassen  mufeten.  Im 
November  1901  wurde  der  Kranke  eines  Abends  in  einem  Klosett  des  Haupt- 
bahnhofs  in  hellen  Flammen  stehend  gefunden;  er  hatte  sich  in  einem  epileptischen 
Dammerzustand  Benzin  tiber  die  Kleider  gegossen  und  angeziindet. 

  Im  Herbst    1904    wurde    der  Patient 

wieder  bei  uns  aufgenommen ;  er  gab  an, 
seit  2  ^'2  Jahren  keine  Krampfanfalle  mehr 
gehabt  zu  haben,  aber  seit  etwa  einem  halben 
Jahre  bekomme  er  anfallsweise  haufig  Zu- 
stande  von  Herzklopfen  und  Engigkeit,  Angst, 
Schwindel  und  Kopfdruck,  und  zwar  in  sehr 
verschiedenen  Zwischenraumen ,  manchmal 
nur  alle  paar  Wochen,  dann  wieder  drei-  bis 
viermal  an  einem  Tage.  Aufeerdem  leide  er 
an  „Bluthusten"  und  „Erbrechen"  und  sei 
deshalb  das  letzte  Vierteljahr  mit  Magenaus- 
spulungen  behandelt  worden.  Tatsachlich  er- 
brach  dann  der  Patient  in  den  ersten  Tagen 
nach  seiner  Aufnahme  anhaltend,  aber  immer 
nur,  wenn  Arzt  oder  Schwester  in  der  Nahe 
waren  und  ihn  iiberwachten ;  das  Erbrechen 
horte  sehr  bald  auf,  als  der  Kranke  merkte, 
dais  keine  besonderen  Mafenahmen  getroffen 
wurden,  es  zu  bekampfen.  Nun  trat  ein  hoch- 
gradiger  Meteorismus  ein,  der  allein  darauf 
zuruckzufuhren  war,  dafe  der  Patient  grofee  Mengen  Luft  verschluckte,  und  je 
sorgfaltiger  er  beobachtet  wurde,  um  so  deutlicher  w^urden  unverkennbar  hyste- 
rische  Zilge,  die  zu  dem  fruheren  Krankheitsbilde  der  Epilepsie  hinzugetreten 
waren.  Der  Kranke  fing  an,  zu  fabulieren;  er  erzahlte  von  einem  Unfall,  den  er 
erlitten  haben  wollte;  er  sei  von  einem  Transmissionsriemen  erfafet  und  4V2  pi 
weit  geschleudert  worden,  er  habe  cine  schwere  Operation  durchgeniacht  u.  derglf: 
kurz  und  gut  lauter  Dinge ,  die  rein  erfunden  waren ,  wie  wir  durch  Recherchen 
bei  den  Angehorigen  feststellen  konnten,  und  die  der  Patient  ofFenbar  nur  vor- 
brachte,  um  sich  interessant  zu  machen. 

So  hat  er  an  seinen  auswartigen  Bruder  eine  Reihe  von  Briefen  und  Karten 
geschrieben,  die  fiir  sein  Verhalten  sehr  charakteristisch  sind;  am  30.  November  1905 
schrieb  er:  „Mache  Dir  die  traurige  Mitteilung,  dafe  ich  nach  der  Operation  von 


Fig-  345- 

EpUeptiker  mit  pithekoidem  Gesichtsskelett 
Eigene  Beobachtung. 
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der  Klinik  nach  dem  Siechenhaus  verbracht  worden  bin.  Wenn  es  Dir  mog- 
lich,  so  besuche  mich  am  Sonntag  morgen.  Ich  habe  grofee  Schmerzen,  hohes 
F'ieber,  auch  kann  ich  nichts  essen",  und  am  4.  Dezember  1905:  ,  Heute  habe  ich 
auf  der  einen  Seite  die  Faden  herausgezogen  bekommen,  unter  grofeen  Schmerzen." 
Als  sein  Bruder  zu  Besuch  kam,  war  der  Kranke  —  wie  tiberhaupt  die  ganze 
Zeit  seit  seiner  Aufnahme  —  aufeer  Bett;  er  schwindelte  seinem  Bruder  vor,  er 
habe  zum  ersten  Male  nach  der  Operation  aufstehen  diirfen,  und  tags  darauf 
schrieb  er  ihm:  „Ich  habe  fur  mein  gestriges  langeres  Aufbleiben  heute  biifeen 
miissen;  denn  gestern  abend  habe  ich  nahezu  40"  gemessen,  und  heute  mufi  ich 


Fig.  346. 

Hysterogene  Zonen.    Nach  Charcot. 


deshalb  wieder  im  Bett  bleiben."  Dabei  sind  seine  Temperaturen  dauernd  Rormal ; 
es  ist  niemals  eine  Fiebersteigerung  vorhanden  gewesen. 

Eine  sorgfaltige  Untersuchung  des  Nervensystems  ergibt  bei  dem  Kranken 
nichts  Besonderes.  Kniephanomene  und  Achillessehnenreflexe  sind  beiderseits  sehr 
lebhaft;  manchmal  lafet  sich  auch  Fufeklonus  auslosen;  fiir  gewohnlich  aber  nicht. 
Auf  taktile  Reize  derFufesohle  erfolgt  die  normale  Plantarflexion  samtiicher  Zehen. 
Auch  grobere  Sensibilitatsstorungen,  wie  wir  sie  so  haufig,  aber  keineswegs  immer, 
bei  der  Hysteric  finden,  sind  niemals  beobachtet  worden. 

Wohl  aber  sind  bei  dem  Kranken  andere  objektive  Erscheinungen  vorhanden, 
die  fur  Hysteric  charakteristisch  sind,  namlich  hysterogene  Zonen  (Fig.  346).  Auf 
diese  eigenartigen  Stigmata  der  Hysteric  hat  zuerst  Charcot  aufmerksam  gemacht. 
Im  Jahre  1873  beschrieb  er  die  ovariale  Hyperasthesic  der  Hysterischen  und  zeigte, 


I 
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dafe  bei  manchen  Kranken  ein  auf  die  Ovarialgegend  ausgeubter  Druck  den  Aus- 
bruch  eines  Krampfanfalls  hervorrufen  kann,  und  da6  sehr  oft  auch  die  hysterischen 
Konvulsionen  durch  einen  plCtzlichen  Druck  auf  die  hyperasthetische  Ovarialgegend 
zu  kupieren  sind.  Einige  Jahre  spater  zeigte  Charcot,  dafe  diese  Stelle  nicht 
die  einzige  des  Korpers  ist,  deren  Erregung  die  hysterischen  Anfalle  auslCsen 
oder  beenden  kann ;  auch  von  anderen  KOrpergegenden  aus  vermochte  er  dasselbe 
zu  erreichen.  Derartige  „hysterogene  Zonen"  finden  sich  bei  zahlreichen  Kranken 
mit  einer  grofeen  Regelmafeigkeit  an  den  gleichen  Stellen  des  Rumpfes,  namentlich 
uber  dem  Brustbein,  unterhalb  der  Klavikula,  bei  Frauen  an  der  unteren  und  seit- 
lichen  Zirkumferenz  der  Mamma  und  in  der  Ovarialgegend,  bei  Mannern  am 
Skrotum  oder  an  den  Testikeln,  und  ferner  in  der  Lendengegend,  zwischen  den 


Fig.  347- 

Hysterischer  Anfall  bei  einem  Epiieptiker.   Eigene  Beobachtung. 


Schulterblattern,  uber  dem  Schulterblattwinkel  und  langs  der  Wirbelsaule.  Auch 
am  Kopfe  und  an  den  Extremitaten  sind  hysterogene  Zonen  beobachtet  worden. 
Sehr  auffallig  ist,  dafe  auch  beim  Manne  unter  Umstanden  von  der  der  Ovarial- 
gegend des  Weibes  entsprechenden  Stelle  aus  der  Anfall  ausgelost  werden  kann. 

Solche  hysterogene  Zonen  sind  nun  bei  unserem  Patienten  an  beiden  Testikeln 
vorhanden.  Ein  mafeiger  Druck  auf  dieselben  geniigt  um  einen  mehrere  Minuten 
anhaltenden  Krampfzustand  in  beiden  Beinen  hervorzurufen.  Zunachst  tritt  offenbar 
unter  schmerzhaften  Sensationen  eine  krampfhafte  Beugung  samtlicher  Zehen  in 
die  Erscheinung,  bald  auch  eine  Plantarflexion  des  ganzen  Fufees  und  schliefelich 
werden  die  Beuger  des  Unter-  und  Oberschenkels  in  den  Krampf  einbezogen 
(Fig.  347).  Das  Bewufetsein  des  Patienten  ist  dabei  nicht  erloschen ;  aber  offenbar 
doch  leicht  getrubt,  wie  aus  seinem  ganzen  Verhalten  wahrend  des  Anfalls  er- 
kenntlich  ist. 


Hysterische  Simulation. 
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Durch  starkeren  Druck  auf  die  Testikel  gelingt  es  nicht,  den  kiinstlich 
hervorgerufenen  Anfall  zu  kupieren;  vielmehr  tritt  der  lokale  Krampf  der  Unter- 
extremitaten  in  erneuter  Heftigkeit  auf,  und  wir  mtissen  befurchten,  einen  schweren 
ailgemeinen  Anfall  auszulosen,  wenn  wir  den  Reiz  der  hysterogenen  Zonen  noch 
langer  fortsetzen  wollten.  Es  handelt  sich  also  hier  offenbar  lediglich  um  spas- 
mogene  Zonen,  deren  Erregung  nicht  auch  zugleich  krampihemmend  oder 
h^'pnogen  wirkt. 

Auf  den  gleichen  Reiz  folgt  bei  unserem  Patienten  mit  grofeter  GesetzmaBig- 
keit  der  gleiche  Krampfzustand,  so  dafe  wir  wiederholt  in  der  Lage  gewesen  sind, 
den  Kranken  in  dem  willkiirlich  hervorgerufenen  Krampf  zu  photographieren. 

99.  Hysterische  Simulation. 

Es  sei  nun  noch  einmal  auf  das  eigentumliche  psychische  Verhalten  des 
Kranken  hingewiesen,  das  vorhin  kurz  geschildert  wurde,  auf  die  Lust  zu  fabu- 
lieren,  zu  schwindeln  und  seine  Angehorigen,  die  Arzte  und  Schwestern  nach 
Moglichkeit  zu  tauschen.  Dieser  Zug  ist  ja  charakteristisch  fur  das  hysterische 
Temperament,  und  zwar  beziehen  sich  die  Schwindeleien  der  Patienten  gewohnlich 
auf  ihren  eigenen  Korper,  auf  ihre  Krankheit  und  deren  Symptome.  Die  Mehr- 
zahl  der  Hysterischen  neigt  zur  Aggravation  und  Simulation,  und  viele  von  ihnen 
haben  es  hierin  zu  einer  solchen  Virtuositat  gebracht,  dais  gar  manchmal  der  Arzt 
zum  Opfer  ihrer  raffinierten  Schwindeleien  wird.  Die  verschiedenartigsten  Krank- 
heitscrscheinungen  versteht  der  Hysterische  meisterhaft  zu  produzieren ,  z.  B. 
Bluthusten,  Erbrechen,  Urinverhaltung  und  Fieber;  die  mannigfachsten  Zustands- 
bilder  weife  er  naturgetreu  zu  kopieren,  besonders  haufig  die  Huft-  und  Knie- 
gelenksentziindung,  das  Ulcus  ventriculi  und  andere  Erkrankungen  des  Intestinal- 
traktus.  Einem  solchen  Patienten  gegeniiber  ist  der  Arzt  tatsachlich  in  einer 
aufeerst  schwierigen,  mitunter  verzweifelten  Lage;  denn  selbstverstandlich  kann 
jeder  Hysterische  an  einer  der  genannten  Afifektionen  auch  einmal  wirklich  er- 
kranken.  Hier  gilt  es,  den  Patienten  aufs  sorgfaltigste  zu  beobachten  und  zu 
iiberwachen,  sowie  die  Anamnese  und  die  erhobenen  Befunde  kritisch  zu  prufen, 
ehe  man  sich  voreilig  zu  einem  therapeutischen  Eingriflf  entschliefet,  der  sich  am 
Ende  als  zwecklos  oder  gar  schadlich  ervveist. 

Fig.  348  zeigt  Ihnen  die  Temperatur-  und  Pulskurve  einer  2ojahrigen  H3^steri- 
schen,  die  ich  im  Jahre  1894  langere  Zeit  hindurch  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte. 
Die  Kranke  wurde  mit  den  Erscheinungen  der  Koxitis  aufgenommen,  mit  heftigen 
Schmerzen  und  Beweglichkeitsbeschrankung  in  der  linken  Hufte.  Am  vierten  Tage 
stellte  sich  eine  leichte  Temperaturerhohung  ein  (37,7"  Abendtemperatur);  in  den 
folgenden  Tagen  trat  abends  hohes  Fieber  auf  bis  zu  40",  mit  einem  Abfall  in 
der  Nacht  zur  Norm  (37,0");  also  ein  typisches  hektisches  Fieber,  das  einer  tuber- 
kulosen  Koxitis  vollkommen  entsprochen  haben  wiirde;  aber  wShrend  die  Patientin 
an  dem  gleichen  Tage  mittags  bei  38,1°  80  Pulse  hatte,  war  bei  einer  Abend- 
temperatur von  40,1°  die  Pulsfrequenz  nur  78;  und  ein  ahnliches  Mifeverhaltnis 
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zwischen  Temperatur  und  Puis  bestand  auch  weiterhin,  wenn  auch  von  dem  Augen- 
blick  an,  wo  auf  ihr  „Fieber"  kein  Gewicht  mehr  gelegt  wurde,  nicht  mehr  in 
dem  Mafie  vvie  frliher.  Diese  Patientin  hat  es  meisterhaft  verstanden,  das  Queck- 
silber  des  Thermometers  willkurlich  in  die  Hohe  zu  treiben,  ohne  da6  ich  mit 
Sicherheit  angeben  kOnnte,  wie  sie  es  gemacht  hat. 

Bald  waren  die  Erscheinungen  der  Koxitis  abgelaufen,  und  nun  traten  plotzlich 
die  Symptome  eines  Ulcus  ventriculi  auf,  an  dem  die  Patientin  schon  frOher  ge- 
litten  haben  wollte.  Sie  war  angeblich  damals  wochenlang  mit  Nahrklistieren  am 
Lehen  erhalten  worden,  weil  sie  andauernd  Blut  erbrochen  hatte.  Die  sorgftltige 
Beobachtung  und  Uberwachung  ergab  indessen,  dafa  die  Kranke  nur  die  ihr  von 
der  Warterin  verabreichte  Kost  erbrach,  sich  dagegen  heimlich  Brot  und  andere 
Speisen  zu  verschaffen  wufete,  die  sie  oflfenbar  gut  vertragen  hat,  denn  ihr  KOrper- 
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„Hysterisches"  Fieber.   Nach  Sander. 
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gewicht  —  sie  wurde  jeden  zweiten  Tag  gewogen  —  hielt  sich  wochenlang  an- 
nahernd  auf  der  gleichen  Hohe. 

Dieselbe  Kranke,  die  an  typischen  hysterischen  Krampfen  litt,  und  bei  der 
eine  rechtsseitige  Hemihypasthesie  bestand,  wurde  in  den  folgenden  Jahren  viermal 
laparotomiert :  am  24.  September  1897  wegen  Perit3^phlitis:  der  vermeintliche  Tumor 
in  der  Ileocokalgegend  erwies  sich  als  die  nach  rechts  verlagerte,  stark  gefullte 
Blase;  am  8.  Oktober  1897  noch  einmal  von  dem  gleichen  Arzte:  Befund  vollig 
negativ;  am  3.  August  1898  wegen  Perforationsperitonitis  und  am  19.  September 
desselben  Jahres  wegen  chronischer  Appendicitis.  Glucklicherweise  sind  alle  vie^ 
Operationen  glatt  verlaufen.  Ober  die  weiteren  Lebensschicksale  dieses  Madchens 
ist  mir  nur  bekannt,  dafe  sie  neun  Tage  nach  der  vierten  Laparotomie  in  eine 
Irrenanstalt  Oberfuhrt  worden  ist.  Diese  letzte  Maferegel  war  zweifellos  die  zweck- 
miiCiigstc  und  weit  eher  indiziert  als  jeder  operative  Eingrifif. 
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iOO.  Vortauschung  eines  Hirntumors  durch  hysterische  Symptome. 

Die  geschilderte  Vortauschung  schwerer  organischer  Erkrankungen  des  In- 
testinaltraktus,  die  bis  zu  einem  gewissen  Grade  eine  beabsichtigte  ist,  ist  nicht 
der  einzige  Anlafe  zur  Vornahme  von  chirurgischen  Operationen  bei  Hysterischen. 
Wichtiger,  von  grofeerem  differentialdiagnostischem  Interesse  und  weit  gefahr- 
licher  im  Hinblick  auf  die  moglichen  Folgen  eines  operativen  Eingriffs  sind  die- 
jenigen  Falle  der  Krankheit,  in  denen  die  Hysteric  an  sich  —  ohne  bewufetes  und 
beabsichtigtes  Zutun  des  Kranken  —  das  Zustandsbild  einer  organischen  Gehirn- 
erkrankung  vortauscht,  die  ihrerseits  das  Eingreifen  des  Chirurgen  indizieren 
wurde,  z.  B.  das  Bild  des  Rindentumors  der  motorischen  Region,  der  Jackson- 
schen  Epilepsie. 

Nehmen  wir  einen  Tumor  an  der  Falx  cerebri  an  und  zwar  in  der  Gegend 
des  Lobus  paracentraHs.  Ein  solcher  Tumor,  der  von  der  Seite  seines  Sitzes 
nach  der  anderen  Seite  hintiberwachst,  wird  zunachst  einen  Reiz  auf  die  Bein- 
region  beider  Hemispharen  ausiiben  und  zu  tonischen  Krampfen  in  beiden  Unter- 
extremitaten  fiihren  konnen,  ganz  genau  von  der  gleichen  Art,  wie  wir  sie  vor- 
hin  bei  dem  Hysterischen  durch  Druck  auf  die  Testikel  kiinstlich  hervorgerufen 
haben. 

Ein  junges  Madchen  —  Sie  haben  die  Kranke  friiher  bereits  gesehen  (S.  380)  — 
leidet  seit  einiger  Zeit  an  Krampfanfallen,  die  in  kurzen  Intervallen  zur  Beobach- 
tung  kommen  und  stets  den  gleichen  Typus  zeigen.  Der  Krampf  ist  anfangs  auf 
den  rechten  Arm  beschrankt  und  erfolgt  ohne  Bevvufstseinsverlust.  Es  geht  ihm 
aber  eine  deutliche  Aura  voraus,  ein  schmerzhaftes  Formikationsgefiihl  im  rechten 
Arm.  Alsdann  zeigen  sich  zuerst  einzelne  konvulsivische  Bewegungen  in  den 
Fingern  und  in  der  Hand,  dann  auch  im  rechten  Unter-  und  Oberarm  und  in  der 
Schulter.  Hierauf  treten  Zuckungen  im  Fazialisgebiet  und  im  Hnken  Arm  auf; 
die  Kranke  verhert  das  Bewufatsein,  und  alsbald  brechen  allgemeine  Konvulsionen 
aus.  Nach  wenigen  Minuten  kommt  die  Kranke  wieder  zu  sich  und  behalt  fur 
zwei  bis  drei  Tage  eine  starkere  Parese  des  rechten  Arms. 

Dies  ist  das  Bild  der  Jacks onschen  Rindenepilepsie,  wie  es  durch  einen 
Herd  im  mittleren  Drittel  der  linken  vorderen  Zentralwindung,  in  der  Armregion, 
sehr  wohl  ausgelost  werden  konnte.  In  der  Regel  wurde  freilich  bei  einem  derart 
lokalisierten  Herd  die  Reihenfolge  der  ins  Zucken  geratenden  Extremitaten  eine 
andere  sein,  entsprechend  der  Lage  der  verschiedenen  Foci  in  der  motorischen 
Region,  Zunachst  wurden  auf  den  Krampf  des  rechten  Arms  Zuckungen  im 
gleichseitigen  Fazialisgebiet  und  im  rechten  Bein  folgen,  ehe  die  linke  Seite  von 
den  Konvulsionen  befallen  wird.  Mitunter  beobachtet  man  aber  auch  dieses  Ver- 
halten.  Es  folgt  alsdann  auf  den  einseitigen  Krampf  der  einen  Extremitat  ein 
Krampf  im  nSmlichen  Glied  der  anderen  Seite,  bevor  das  Fazialisgebiet  und  die 
andere  ExtremitSt  der  erstbefallenen  Seite  in  Konvulsionen  geraten. 

Man  hat  auch  tatsachlich  in  diesem  Falle  eine  Jackson sche  Epilepsie  an- 
genommen,  bedingt  durch  einen  zirkumskripten  Rindenherd  in  der  linken  vorderen 
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Zentral windung.  Die  oberflachliche  und  dem  operativen  Eingriff  leicht  zugSngige  Lage 
des  siipponiei  ten  Tumors  und  die  gOnstigen  Aussichten  einer  Heilung  des  Leidens 
nach  Exstirpation  der  Geschwulst  ermunterten  zur  Operation,  und  man  schritt  zur 
ErOfllhung  der  SchcldelliOhle  und  BloSlegung  der  linken  vorderen  Zentralwindung. 
Mit  welchem  Effekt  seiien  Sie  (Fig.  349):  Ober  dem  linken  Oiir  der  Patientin  ist 
eine  fast  kreisrunde  Narbe  von  etwa  9  cm  Durchmesser,  im  Umfang  derselben  pro- 
miniert  Ober  das  Niveau  des  Kraniums  ein  etwa  gleich  gro6es  Knochenstuck,  das 
an  seinem  vorderen  und  oberen  Rand  vom  Schadel  in  einer  mehr  als  i  cm  hohen 

Stufe  absteht.  Hier  findet  sich  also  eine 
Lucke  in  der  knOchernen  Schadelkapsel, 
und  in  dieser  Llicke  sehen  Sie  ganz 
deutlich  pulsatorische  Bewegungen, 
synchron  mit  dem  Arterienpulse.  Es 
sind  die  Pulsationen  der  machtigen 
basalen  Gefafee,  die  sich  dem  Gehirn 
milteilen  (Fig.  207  u.  208).  Die  Narbe 
ruhrt  von  der  am  6.  August  1900  vor- 
genommenen  Trepanation  her.  Bel  der 
Spaltung  der  Dura  kam  es  bedauer- 
licherweise  zu  einem  Prolapsus  cerebri, 
der  die  Anheilung  des  resezierten 
Knochenlappens  in  normaler  Lage 
verhindert  und  zu  aufeerst  deletaren 
Folgen  gefuhrt  hat.  Der  supponierte 
Tumor  fand  sich  nicht.  Es  trat  im 
Anschlufe  an  den  operativen  Eingriff 
eine  komplette  rechtsseitige  Hemiplegie 
und  eine  rein  motorische  Aphasie  auf; 
und  im  Verlauf  der  nachsten  Monate 
stellten  sich  in  den  gelahmten  Extre- 
mitaten  Spasmen  von  aufaergewohn- 
licher  Intensitat  ein,  die  noch  heute  unverandert  fortbestehen.  Die  Sprachstorung 
hat  sich  dagegen  fast  ganz  zuruckgebildet. 

AuBerdem  ist  eine  rechtsseitige  Hypasthesie  vorhanden  (Fig.  350).  Wir  fassen 
diese  Sensibilitatsstorung  als  eine  hysterische  auf  und  wiirden  uns  nicht  wundern, 
vvenn  sie  erst  nach  der  Operation  in  die  Erscheinung  getreten  ware,  als  Begleit- 
symptom  einer  durch  den  Eingriff  hervorgerufenen  traumatischen  Hysterie.  Wii- 
vvissen  aber  aus  der  Krankengeschichte,  dafe  diese  rechtsseitige  Hj'perasthesie 
schon  jahrelang  vor  der  Operation  bestanden  hat.  Schon  als  Kind  hat  die  Patientin 
zeitweise  ein  Schwachegefuhl  in  der  rechten  Hand  verspurt;  es  hat  sie  indessen 
nicht  daran  gchindert,  in  der  Schule  fliefeend  schreiben  zu  lernen,  Klavier  zu 
spielen  und  feine  Handarbeiten  zu  machen.  Spater  gesellten  sich  zu  diesem  nur 
periodisch  auftretenden  Schwachegefuhl  auch  Parasthesien  in  der  rechten  Hand 


Fig.  349- 

Hirnprolaps    (Trepanation  in  einem    Falle  von 
Hysterie,  in  dem  die  Anfalle  unter  dem  Bilde  der 
Jacksonschen  Rindenepilepsie  verliefen). 
Eigene  Beobaciitung. 
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und  allmahlich  auch  eine  Schwache  in  der  Arm-  und  Schultermuskulatur  hinzu.  Im 
21.  Lebensjahre  der  Kranken  stellten  sich  dann  die  ersten  Krampfanfalle  ein,  die 
durch  ihre  Ahnlichkeit  mit  der  Jacksonsciien  Epilepsie 
zii  dem  verhangnisvollen  diagnostischen  Irrtum  gefiihrt 
haben. 

Die  Patientin  wird  seit  sechs  Jahren  im  Siechen- 
hause  verpflegt;  irgend  welche  allgemeinen  Tumor- 
erscheinungen,  wie  Dbelkeit  und  Erbrechen,  Schwindel, 
Piilsverlangsamung,  Stauungspapille  u.  dergl,  sind  in 
dieser  langen  Zeit  nicht  beobachtet  worden.  Wir  sind 
darum  zu  der  Annahme  berechtigt,  dafe  ein  Tumor 
nicht  vorhanden  ist.  Es  handelt  sich  viehnehr  um  eine 
reine  Hysterie.  Fiir  diese  Annahme  sprechen  der 
ganze  Verlauf  und  die  lange  Dauer  des  Leidens,  das 
in  die  Kindheit  der  Kranken  zuriickreicht,  und  vor 
allem  die  Konstanz  der  Symptome:  Schwachegefiihl 
und  Parasthesien  in  der  rechten  Hand  und  im  Arm, 
die  in  wechselnder  Intensitat  fast  zvvei  Jahrzehnte  lang 
bestanden,  und  die  rechtsseitige  Hemihypasthesie,  die 
bereits  vor  der  Gehirnoperation  nachgewiesen  war. 
Wir  kennen  schUefeUch  die  Mutter  der  Kranken  und 
wissen,  dafe  sie  an  einer  schweren  Hysterie  leidet.  Sie 
hat  unmittelbar,  bevor  bei  unserer  Patientin  die  ersten 
grofeen  Krampfanfalle  auftraten,  eine  schwere,  iiber 
zwei  Jahre  dauernde  hysterische  Psychose  durchge- 
macht. 

Wir  haben  also  hier  einen  jener  besonders  in- 
struktiven  Falle  vor  uns,  in  denen  die  Hysterie  das 
Bild  einer  schweren  organischen  Erkrankung  des  Ge- 

hirns,  der  Jacks onschen  Rindenepilepsie,  so  naturgetreu  kopiert,  dafe  der  Chirurg 
zum  operativen  Eingriff  schreitet. 


Rechtsseitige  Hemiliypastliesie 
in  einem  Falle  von  Hysterie. 
Eigene  Beobachtung. 
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Diplopie  290,  331. 

Disseminierte  Sklerose  325.  ■! 

Dissoziierte  Empfindungslah- 
mung  bei  Brown -Scquard- 
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Halbseitenlasion  des  Rticken- 
marks  208. 

 bei  Pachymeningitis  spi- 
nalis externa  178. 

 bei  Syringomyelie  154, 168. 

Emprosthotonus  587. 

Encephalitis  acuta  non  puru- 
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Gehirntumoren  520,  525,  535, 

547,  554- 
Gehorsstorung    bei  Kleinhirn- 

tnmor  538. 
Geruchssinn,  Priitung  des  538. 
Geschlechtsfunktion,  StOrungen 

der,  bei  Hirntumoren  548,  554. 

—  —  —  bei  Syringomyelie  153. 

—  —  —  bei  Tabes  dorsalis  288. 
Geschmackssinn,  Priifung  des, 

296. 

Gesichtsfeldeinengung  bei  Ge- 
hirnkrankheiten  578. 

—  bei  Hysteric  437,  444,  574, 
579- 

—  bei  multipler  Sklerose  330, 
352. 


Gesichtsfeldprufung  234,  329. 
Gesichtsschwund,  progressiver 
99. 

GleichgewichtsstOrung  275. 
Gliastift,  172. 

Gliederstarrc,  angcborene  spa- 
stische 80,  492,  496. 
Gliom,  Gliosarkom  des  Gehirns 

525,  564- 
Gliose  der  Hirnrinde  176. 

—  zentrale,  des  Ruckenmarks 
172. 

Glossopharyngeusgeschmack , 

Priifung  des,  296. 
Glossopharyngolabialparalyse,  s. 

Bulbarparalyse. 
Gummose  Meningitis,  basale239. 
Grande  Hysteric  580. 
Grands  mouvements  581. 
Gratioletsche  Sehstrahlung  440. 
Greisenlahmung,  spastische  85. 
Greisenzittern  372. 
Gtirtelrose  11. 

Ham  atom  der  Dura  mater  525. 
Hamatomyelic  175. 
Haemorrhagia  cerebri  428. 
Halbseitenlasion   des  Riicken- 

marks  207,  377,  448. 
Halssympathikus  103. 
Halswirbelsaule,  Karies  der  197. 
Handklonus  380. 
Harnentleerung,  Storungen  der 

153,  287,  353,  425,  485. 
Hautinnervation,  segmcntare  9. 
Hautleistcnsystem    der  Hand- 

flachc  553. 
Hautnervenbezirke  9,  17. 
Heifshunger  558. 
Hemianasthesie  bei  Hirnkrank- 

heiten  420,  578. 

—  bei  Hysteric  421,  443, 575,  579. 

—  bei  multipler  Sklerose  347. 
Hemianopie  228,  436,  527,  578. 

—  bei  Lasion  des  Okzipitalhirns 

239,  438- 

—  —  —  des  Tractus  opticus 

234,  527- 
Hemianopische  Pupillcnreaktion 

228,  234,  527,  555. 

Hemiathetose  459. 

Hemiatrophia  facialis  progres- 
siva 99. 

—  linguae  299. 

Hemiplegia  alternans  od.  cruci- 
ata  452. 
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Hemiplegia  spastica  infantilis  458. 
I  lemiplegie,  spastische  377,  420. 

—  spinale  47. 

—  zerebrale,  Theorie  423. 
Hemiplegische  Kontraktur  380, 

434,  435- 
Herderscheinungen ,  zerebrale 

373.  515- 
Hereditare  Ataxia  319. 

—  Lues  253,  484. 
Herpes  zoster  3. 
Ilirndruck  499. 
Hirnnerven  402,  529. 
Hirnnervenkerne  401,  543. 
Hirnprolaps  386,  560. 
Hirnrinde,  Gliose  der  176. 
Hirnsyphilis  239,  247,  448. 
Hirntiinior,  allgemeine  Sympto- 

matologie  515. 

—  anatomische  Natur  524. 

—  der  vorderen  Schadelgrnbe 
520. 

—  der  mittleren  Schadelgrube 
525- 

—  der   hinteren  Schadelgrube 
535- 

—  der  Hypophysis  cerebri  547. 

—  der  Hypophysisgegend  554. 

—  des  III.  Ventrikels  563. 

—  Vortauschung   eines,  durch 
hysterische  Symptome  595. 

Hohlenbildung  im  Riickenrnark 
141. 

Hornhautreflex  420. 
Hydrocephalus,    akuter  idfo- 
pathischer  502. 

—  angeborener  506. 

—  chronischer  267,  504. 

—  erworbener  509. 
Hydromyelie,  Hydromyelus  137, 

173- 

Hyperidrosis  bei  Alkoholpara- 
plegie  62. 

—  bei     Brown  -  S^quard  scher 
Lahmung  209. 

—  bei  Hirntumoren  555. 

—  bei  Syringomyelic  153. 
Hypophysistumor  547. 
Hypotonie  271. 

Hysteric,  Gesichtsfeldeinengung 

437.  444.  574,  579- 

—  Krampfanfall  569. 

—  sensible  und  sensorielle  StO- 
rungen  574. 

—  traumatische  571. 

—  und  Epilepsie  569. 


Hysterisches  Fieber  594. 
Hysterische  Simulation  593. 
Hysterische  Symptome,  einen 
Hirntumor  vortiluschend  595. 

Jackson sche  Epilepsie  459,  522, 
595- 

Idiotengehirn  474. 
Idiotic  466. 

Jendrassik  scher  Handgriff  265. 
Infantile  Spinallflhmung  36,  465. 
Infantile  Zerebrallahmung  458. 
Infantilismus,  myxftdematiiser 

547- 

Influenza-Encephalitis  457. 
Inkontinenz  der  Hemiplegiker 
425 

Innere  Kapsel  412,  417. 
Intentionstremor  337. 
Interkostalneuralgie  bei  Herpes 
zoster  4. 

—  bei  Karies  derWirbelsaule  192. 
Intermittierende  Myotonic  130. 
Irisbewegungen, Physiologic  und 

Pathologic  der  218. 
Ischuria  paradoxa  425. 

Kakke  64. 

Kalteschmerzmesser  284. 
Karies  der  Wirbelsaule  189,  192. 
Kaumuskellahmung  294. 
Kerne  der  Hirnnerven  401,  543. 

—  der  Ruckenmarksnerven  42. 
Kinderlahmung,  spinale  36,  465. 

—  —  chirurg.  Behandlung  465. 

—  zerebrale  458. 
Kleinhirnbahnen  276. 
Kleinhirntumor  535 
Klitoriskrisen  287. 
Klumpfuia,  paralytischer  39,  465. 
Kniephanomen,  Fehlen  des,  bei 

Gesunden  302. 

—  Reflexbahn  265. 

—  Schwinden  des  265. 

—  Steigerung  des  71. 
Knochensensibilitat  572. 
Koma,  apoplektisches  423. 
Konipression  des  Ruckenmarks 

192. 

Kontraktur,  myositische  66. 

—  paralytische  39,  355,  434. 

—  spastische  355,  434. 

—  tendinogene  61,  66. 
Konvergenzverengerung  dcrPu- 

pillen  222. 
Konvexitatsmcningitis,  luetische 
m8. 


Konvulsionen  bei  Hirntumoren 
522. 

KoordinationsstOrung  153,  273. 
Kopfschmerz  bei  Hirntumoren 
517- 

Kornealreflex  420. 
Korsakowsche  Psychose  361. 
Kortikomuskulare    Bahn ,  Er- 

krankungen  des  spinalen  Ab- 

schnitts  der,  28. 
 Erkrankungen  des  zere- 

bralen  Abschnitts  der  373. 
Krallenhand  339. 
Kremasterreflex  207. 
Kretinismus  466,  481. 

—  und  Myx5dem  482. 
Krisen,  viszerale  bei  Tabes  dor- 

salis  287. 
Kropf  482,  554. 
Kryalgimeter  284. 

Lachen  und  Weinen  bei  Pseudo- 

bulbarparalyse  408. 
Lahmung,  atrophische,  Charak- 

tere  der  40. 

—  Brown-Sequard  sche  207, 377, 
448. 

—  Greisen-  85. 

—  osteomalazische  103. 

—  spastische,  Charaktere  der  71. 
Lagegefuhlsstorung  281. 
Lagophthalmus  93,  292. 
Lanzinierende  Schmerzen  bei 

Alkoholparaplegie  62,  269. 

 bei  Tabes  dorsalis  269, 287. 

Larynxkrisen  287. 
Lateralsklerose,  amyotrophische 

86. 

Latcropulsion  371. 

Leitungsaphasie  395. 

Lepra  mutilans  166. 

Libido  sexualis,  Erloschen  der- 
selben  153,  288,  548. 

Lichtreflex  der  Pupille,  direkter 
222,  224. 

—  konsensueller  224. 

Lichtstarre  der  Pupille,  reflek- 
torische  244. 

 im  hysterischen  Krampf- 
anfall 570. 

Literale  Paraphasie  396. 

Little  sche  Krankheit  81,  485. 

Lues  cerebri  und  cerebrospinalis 
189,  239,  247,  319,  432,  448. 

—  congenita  253,  484. 

—  und  Tabes  dorsalis  312. 
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Lumbalpunktion  355. 

Luxation  der  WirbelsSule  202. 

Main  en  griffe  147. 
Maicroglossie  470. 
Maladie  de  Morvan  164. 
Mai  perforant  du  pied  290. 
Mechanische  Erregbarkeit  der 

Muskeln,direkteund  indirekte, 

bei  Myasthenic  und  Myotonie 

116,  125. 
Medulla  oblongata,  Erkrankun- 

gen  der  400. 
Medullaranasthesie  355. 
Medullarrinne  und  MeduUarrohr 

137,  173 

Meningitis,  basale  gummose  239, 
319- 

—  —  tuberkulose  502. 

—  serosa  502. 
Meningocystocele  500. 
Meningoencephalitis  luetica  448. 
Meningomyelitis  luetica  189. 
Meteorismus  bei  Hysterie  590. 
Mikrocephalie  470. 

—  Aztekentypus  472. 
Miosis  249. 
Monophasie  398. 
Monoplegia  brachio-cruralis  432. 

—  facialis  431. 

Monoplegie,     assoziiertc  und 
reine  430. 

—  spinale  47. 

Morvansche  Krankheit  164. 
Motilitatsinnervation ,  spinale 

segmentare  28,  35. 
Motorische  Leitungsbahn  30, 373. 
Motorische  Rindenfelder  32,  490. 
Mouvement  de  salutation  581. 
Multiple  Neuritis  59,  64,  270. 
Multiple  Sklerose,  Ataxie  338,346. 

—  —  Augenniuskellahmung342. 
 degenerative  Muskelatro- 

Phie  339,  346- 
 diagnostische  Schwierig- 

keiten  362. 
 Gesichtsfeld  343,  352. 

—  —  Intentionstremor  337. 

 Nystagmus  340. 

 Optikusatrophie  342. 

 passageres  Auftreten  der 

Krankheitserscheinungen  335, 
347- 

 psychische  Anomalien  349. 

 Sensibilitatsst6rung  332, 

336,  349- 


Multiple  Sklerose,  skandierende 

Sprache  343. 
Multiple  Sklerose  und  funktio- 

nelle  GeistesstOrung  356. 
Muskelatrophie,  degenerative 

bei    multipler  Sklerose  339, 

346. 

—  —  bei  peripherer  Neuritis 
und  Polyneuritis  60,  66,  70. 

—  — bei  Pachymeningitis  spina- 
lis externa  182. 

 bei  Poliomyelitis  anterior 

39,  51- 

—  —  bei  Syringomyelie  147, 
153.  163. 

—  —  bei  Tabes  dorsalis  291. 

—  einfache  (Inaktivitatsatrophie) 
209,  379,  380. 

—  spinale  protopathische  und 
deuteropathische  (Charcot)  55. 

 progressive  56. 

—  —    Duchenne  •  Aranscher 
Typus  163. 

—  —  Peronaealtypus  90 

—  —  skapulohumeraler  Typus 
164. 

Muskelerregbarkeit,  direkte  und 
indirekte  mechanische,  bei  My- 
asthenie  und  Myotonie  116, 
125. 

Muskelfasern,  helle  (flinke)  und 

rote  (trage)  118 
Muskelrigiditat    bei  Paralysis 

agitans  368. 
Muskelsinn  279. 
Muskeltonus  271. 
Muskeltransplantation    bei  spi- 

naler  Kinderlahmung  466 
Muskulatur,  Erkrankungen  der 

91. 

Mutilationen    der   Hande  bei 

Lepra  166. 

 —  bei  Syringomyelie  166. 

Myasthenia  gravis  pseudopara- 

lytica  108. 
Mydriasis  249. 
Myelitis  transversa  200. 
Myositis  ossificans  134,  266. 
Myotonia  acquisita  127. 

—  congenita  122. 

—  intermittens  130. 
Myxodem  482,  547. 

Nachbarschaftssymptome  bei 

Hirntumoren  541. 
Neuralgic  und  Herpes  zoster  3. 


Neurasthenic  499. 
Neuritis  alcoholica  59. 

—  periphere  58. 

—  tuberculosa  69. 

—  Wurzel-,  syphilitische  266. 
Neuromyositis  69 

Neuron  33,  373. 

Nisslsche  Distanzreaktion  41. 

Nystagmus,  ataktischer  323. 

—  bei  Bergleuten  341. 

—  bei  Friedreichscher  Krank- 
heit 323. 

—  bei  Hirntumoren  537. 

—  bei  multipler  Sklerose  339. 

—  bei  Pachymeningitis  spinalis 
externa  184. 

—  bei  Retinitis  pigmentosa  341. 

—  bei  Schwachsichtigkeit  184, 
340- 

—  bei  Syringomyelie  149. 

Osophaguskrampf,  hysterischer 
574- 

Okulomotoriuskernc  401,  543, 

Okulomotoriuslahmung  290. 

Okzipitalhirn ,  Hcmianopie  bei 
Lasion  des  239,  438. 

Okzipitalneuralgie  528,  550. 

Ophthalmoplegia  externa  et  in- 
terna 251. 

Opisthotonus  587. 

Oppenheimsches  Phanomen  408. 

Optikusatrophie,  siehe  Atrophia 
nerv.  opt 

Optische  Bahn,  Schema  der  229, 
439- 

Optischer  Fazialisrcflex  420. 
Orbikularisphanomen  227. 
Osteomalazische  Lahmung  103. 
Othamatom  348. 
Ovarie  591. 

Pachymeningitis  cervicalis  hy- 
pertrophica  187. 

—  spinalis  externa  tuberculosa 
177. 

—  spinalis  interna  187. 
Paralyse,  progressive  306. 

—  Tuczeks  „genesener  Para- 
lytiker"  307. 

Paralysis  agitans  363. 

—  diaphragmatica  197,  216. 
Paralytische  Kontraktur  39,  355, 

434- 

Paraparese  der  Greise,  spasti- 
schc  85. 


(iO() 

Paraphasia,  literale  396. 

—  verbale  395. 
Paraplegie,  Alkohol-  59. 

—  spinale  47. 
Paraspasmus  senilis  85. 
Paresie  analgesique  a  Panaris 

etc.  164. 
Parkinsonsche  Krankheit  363. 
PatcUarklonus  148. 
Patcllarreflex,  s.  Kniephanomen. 
Periphere  Neuritis  19,  58. 
Perkutorisciie  Kmpfindlichkeit 

am  Scliadel  bei  Hirntumoren 

523- 

Peronaealtypus    der  spinalen 

Muskelatrophie  90. 
Peronaeuslahmung  60,  67,  87. 
Pes  equinovarus  (Friedreich)  320. 
Phrenikuslahmung  197,  216. 
Pied  bot  de  Friedreich  320. 
Poliomyelitis  anterior  adultorum 

acuta  50. 
 —  chronica  45. 

—  —  infantum  acuta  16, 36,  465. 
 —  —  abortive  Falle  50. 

—  posterior  17. 
Polydaktylie  468. 
Polydipsia  550,  558. 
Polymyositis  acuta  134. 

—  interstitialis  chronica  130. 
Polyneuritis  270. 

—  alcoholica  59. 

—  endemica  64. 

—  tuberculosa  19,  69. 
Polyneuritische  Psychose  361. 
Polyurie  555. 

Pons,  Erweichungsherd  im  451. 
Porencephalie  504. 
Posthemiplegische  Bewegungs- 

storungen  278,  459,  463. 
Postikuslahmung  145,  298. 
Professionelle  atrophische  Pa- 

resen  48. 
Progressive  Bulbarparalj'se  90. 
Paralyse  306. 

—  spinale  Muskelatrophie  48, 56. 
Propulsion  370. 
PseudobulbSrparalyse  405. 
Pseudotabes  diabetica  270. 
Pseudotrichinosis  134. 
Psychische  Anomalien  bei  Hirn- 
tumoren 521. 

—  —  bei  multipler  Sklerose  349. 
Ptosis  109,  290 

Pulsation  der  basalen  Hirnge- 
me  384. 
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Punktion  der  Hirnventrikel  503. 

—  Lumbal-  355. 
Pupillarreflexbahnen,  anatomi- 

scher  Verlauf  255. 
Pupille,  Adaptation  226. 

—  Entrundung  der  247. 

—  hemianopische  Reaktion  228. 

—  Konvergenzreaktion  222. 

—  Lichtreflex,  direkter  und  kon- 
sensueller  222,  224. 

— ,  Lichtreflex  der,  trotz  Amau- 

rose  erhalten  221. 
Pupillen,  Verhalten  nach  dem 

Tode  262. 
Pupillenfasern  219. 
Pupilienreaktion,    Schema  der 

219,  223,  255,  257. 
Pupillenreaktionspriifer  232. 
Pupillenstarre,  absolute  250. 

—  reflektorische  24.1. 
Pupillenweite,  Differenz  der  247. 

—  und  Optikusatrophie  252. 
Pyramidenbahn  33,  374. 
Pyramidenkreuzung  33, 383, 454. 
Pyramidenvorder-  und  Seiten- 

strangbahn  33. 

Quincke sche  Lumbalpunktion 
355,  503- 

Rachitis  und  Hydrocephalus  267, 
509' 

Radialislahmung  66. 
Radiographic  bei  Hirntumoren 

552,  557- 
Reaktion,  myasthenische  115. 

—  myotonische  125. 
Reflektorische  Pupillenstarre 

244 

Reflexunempfindlichkeit  der 

Netzhaut  245. 
ReithosenfOrmige  Anasthesie  22. 
Rekurrenslahmung  298. 
Respirationsstorungen  bei  Hirn- 

krankheiten  500. 

—  bei  Tabes  dorsalis  298. 
Retinitis  pigmentosa  470. 
Retropulsion  371. 
Rindenepilepsie  459,  522,  595. 
Rindenfelder,  motorische  32,490. 
Rbhrenblutung  175. 
Romberg sches  Phanomen  275. 
Rontgenaufnahmen  321, 446, 468, 

469,  546,  552,  557. 
Rotationsluxation   der  Wirbel- 
saule  205. 


RUckenmark,  Embryonalent- 
wickelung  82,  137.  173. 

—  Kompression  desselben  192. 

—  segmentare  Lokalisation  im  42. 
RQckenmarksanasthesie  355. 
RUckenmarkswurzeln,  Sensibili- 

tatsstorung  bei  Lasion  der  21. 

—  Lasion  derselben  bei  Hydro- 
cephalus 265. 

Rumpfmuskelzentrum  278,  524. 

Sarkom  des  Gehirns  524. 
Schadel,  perkutorische  Empfind- 

lichkeit  des,  bei  Hirntumoren 

523 

Schadeldeformitaten  bei  Hydro- 
cephalus 508. 

Schadelrachitis  510. 

Schilddriise,  kropfige  Entartung 
482,  554- 

—  Schwund  482,  545,  547. 
Schilddriisenbehandlung  bei 

myxodematosem  Kretinismus 
483- 

Schlaganfall  423,  428. 
Schmerzen,    lanzinierende  bei 
Alkoholparaplegie  62,  269. 

 bei  Tabes  269,  2S7. 

Schmerzmesser  284. 
Schreibzentrum  393. 
Schtittellahmung  363. 
Schulsverletzung  d.  Gehirns  441. 
Schwindel  bei  Hirntumoren  536, 

554- 

—  bei  zerebraler  Zirkulations- 
storung  428,  499. 

Sclerosis    multiplex  cerebro- 

spinalis  325. 
Segmentare  Motilitatsinnerva- 

tion  28. 

Segmentare  Sensibilitatsinner- 

vation  3,  6. 
Sehbahn,  Schema  der  229,  439. 
Sehfasern  219. 
Sehnenplastik  bei  spinaler 

Kinderlahmung  466. 
Sehstrahlung,  Gratioletsche  218, 

229,  439,  578. 
Seitenstrangsklerose  70. 
Sekundare    Degeneration  33, 

201,  238,  376. 
Sella  turcica  551. 
 Veranderung  bei  Tumoren 

der  Hypophysis  551,  558. 
Senile  Miosis  250. 

—  Paraplegie  85. 
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Senkungsabszefs  bei  Karies  der 

Wirbelsaule  201. 
Sensibilitatsinnervation,segmen- 

tare  3,  6. 
Sensibilitatsstorungen  beiBrown- 

Sequardschei-  Lahmung  211, 

bei  Gehirnkrankheiten  421, 578. 

—  bei  Hysteric  169,  337,  382, 
421,  437,  572,  578. 

—  bei  Kompression  des  Riicken- 
marks  196. 

—  bei  Lasionen  der  Cauda 
equina  22,  23. 

—  bei  multiplrr  Sklerose  332, 

336,  349- 

—  bei  Pachymeningitis  spinalis 
externa  184. 

—  bei  Polyneuritis  tubercul.  19. 

—  bei  Syringomyelie  170. 

—  bei  Tabes  dorsalis  19,  279. 
Simulation,  hysterische  593. 
Singultus  bei  Hirnlasionen  560. 
Sinus  cavernosus  531. 

Sinus  durae  matris  489,  529. 
Sinus  longitudinalis  489,  561. 
Sinusthrombose  537. 
Skandierende  Sprache  343. 
Sklerose,  multiple,  disseminierte 
325- 

Skotom,  zentrales  330. 

Sohlenreflex  74. 

Somnolenz  bei  Gehirnkrank- 
heiten 521. 

Spastische  Kontraktur  355,  434. 

Spastische  Paraparese  der 
Greise  85. 

Spastische  Spinalparalyse,  fa- 
miliare  70,  412. 

 syphilitische  448,  484. 

—  Starre  der  Unterextremitaten^ 
angeborene  78,  487. 

Spina  bifida  47. 
Spinalanasthesie  355. 
Spinale  Kinderlahmung  36,  465. 
Spinalganglien  14,  25,  34. 
Spinallahmung  der  Erwachse- 

nen,  atrophische,  akute  50. 

 chronische  45. 

Spinalparalyse,  spastische,  fami- 

liare  70,  412. 

 syphilitische  448,  484. 

Spinale    progressive  Muskel- 

atrophic  48,  56. 

—  segmentare  Motilitatsinner- 
vation  28. 

 Sensibilitatsinnervation  3, 6. 


Spinalpunktion  355,  503. 
Spondylitis  tuberculosa  189,  192. 
Spontanbewegungen  328. 
Sporadischer  Kretinismus  481. 
Sprachbahn,  Schema  der  391, 

394- 

SprachstOrung,  aphasische  388. 

—  ataktische  323,  453. 

—  bulbarc  400. 
Sprachzentren  33,  389,  393. 
Statische  Ataxic  275. 
Statischer    Apparat,  Schema 

des  276. 
Status  epilepticus  522. 
Stauungspapille  517. 

—  bei  Anamie  537. 

—  bei  Hirntumoren  522,  536. 
Stereognostischer  Sinn  283. 
Stigmata  der  Hysteric  337,  579. 
Stimmbandlahmung  bei  Tabes 

dorsalis  298. 
Struma  482,  554. 
Syphilis  und  Tabes  312. 
Syphilitische  Gehirnkrankheiten 

239)  247,  319,  448. 

—  spastische  Spinalparalyse 
448,  484. 

Syringomyelic  137. 
Syringomyelie  cerebrale  oder 

Syringo-enc6phalie  (Brissaud) 

102. 

Tabes  dorsalis  263. 

 Arthropathie  63,  288. 

—  —  Ataxic  274. 

 Augenmuskcllahmungcn 

290. 

—  —  Blascnstorungen  287. 

 Bulbarsymptomc  290. 

 Dekubitus  290. 

—  —  Gcschlechtsfunktion,  Sto- 
rungcn  der  288. 

 Hypotonic  271. 

 Koordinationsst6rung273. 

—  —  Krisen,  viszerale  287. 

—  —  lanzinierende  Schmerzen 
287. 

—  —  Muskelatrophie,  degene- 
rative 289,  317. 

—  —  Muskeisinnstorungen  279. 

—  —  okulopupillare  Symptome 
244,  247,  249,  250,  251. 

—  —  Optikusatrophie  252. 

—  —  Ptosis  290. 

—  —  Pupillenstarre,  absolute 
250. 


Tabes  dorsalis,  Pupillenstarre, 
reflektorischc  244. 

—  —  Reflexbahn  fdr  die  Knie- 
phanomcne  265. 

 RombergschesPhanomcn 

273- 

 SensibilitatsstSrungen, 

segmentare  19,  284. 
 trophische  Storungen  63, 

288. 

 Westphalsches  Zeichen 

264. 

 zephalischc  Form  299. 

—  —  und  progressive  Paralyse 
306. 

 und  syphilitische  Infektion 

312. 

Tabes    dorsal  spasmodique 

(Charcot)  79. 
Taboparalyse  247. 
Thomsensche  Krankheit  122. 
Thrombose  der  Hirnarterien  428. 

—  der  Hirnsinus  537. 
Thymommetastasen  in  der  Mus- 

kulatur  117. 
Thymusgcschwulst  117. 
Thyreoidca  482,  545,  547,  554. 
Tibialisphanomcn  148. 
Tic  convulsif  528,  537. 
Topographische  Beziehungen 

der  Hirnwindungen  zum  Scha- 

del  388. 

Tractus  opticus,  Hemianopie  bei 
Lasion  des  234,  527. 

Transplantation  der  Muskeln  u. 
Schnen  bei  spinaler  Kinder- 
lahmung 466. 

Tremor  senilis  372. 

Trepanation  384,  504,  560. 

Trichinose  134,  266. 

Trigeminusgeruch,  Prufung  des 

538. 

Trigeminusgeschmack,  Prufung 

des  296. 
Trigeminuskerne  401,  543. 
Trigeminussymptome  bei  Tabes 

dorsalis  295. 
Trigeminuswurzeln  190- 
Trochlcariskern  401,  543. 
Trophische  Storungen  bei  Al- 

koholparaplegic  62. 
 bei  Lepra  mutilans  166. 

—  —  bei  Syringomyelie  166. 

 bei  Tabes  dorsalis  288. 

Tuberkulose  basale  Meningitis 

502. 


Gas 

TuberkulOse  Pachymeningitis 
spinalis  externa  177. 

—  Polyneuritis  \g,  69. 

—  Spondylitis  189,  192. 
Tumor  cerebelli  535. 

—  cerebri  520. 

—  der  Cauda  equina  267. 

—  der  Hypophysis  547,  554. 

tJbungstherapie  bei  Tabes  dor- 
salis  281. 

Unfall  und  liirntumor  (Hydro- 
cephalus) 514. 

 Hysteric  571. 

—  —  Pach3'meningitis  spinalis 
externa  178. 

—  —  Poliomyelitis  anterior 
adultorum  chronica  45,  54. 

 Syringomyelic  175. 

 Tabes  dorsalis  305. 

Vagussymptome  bei  Tabes  dor- 
salis 298. 

Vasomotorische  Storungen  bei 
peripherer  Neuritis  61. 


Register. 

Vasomotorische  Starungen  bei 
Syringomyelic  152,  165,  171. 

Venen  der  Gehirnoberflache  488. 

Ventrikelpunktion  503. 

Vcrbale  Paraphasie  395. 

VibrationsgefQhl  571. 

Viszerale  Krisen  bei  Tabes 
dorsalis  287. 

Watschelgang  104. 
Wernickes  Sprachzentrum  393. 
Westphalsches  Zcichen  264. 
Wirbelsaule,   Karies  der  189, 
192. 

—  Luxation  der  202. 
Witzelsucht  522. 
Wurzelneuritis,  gummSse  266. 
Wurzelsymptome  bei  Kompres- 

sion  des  Ruckcnmarks  195. 
Wurzelzonen  8,  17, 

Zehenreflex  74. 

Zentralkanal,  embryonale  Ent- 
wickelung  des  137. 


Zentralwindung,   vordere  32, 
374- 

Zerebellare  Ataxic  539. 

—  Bahnen  276. 
Zerebralc  Aligemcinerschei- 

nungen  498,  515. 

—  Herderscheinungen  373,  515. 

—  Kinderlahmung  458. 
Zercbrobulbare  Giossopharj'n- 

golabialparalyse  405. 
ZirkuIationsstOrungen  imGehirn 

428,  499. 
Zittern  der  Greise  372. 

—  bei  multipler  Sklerose  338, 
366,  372- 

—  bei  Paralysis  agitans  366. 
Zonen,  hysterogene  591. 
Zoster  3. 

Zungenbifi  570. 

Zungcnmuskulatur,Atrophie  der 
298. 

Zwangslachen  und  -weinen  76, 

348,  403,  408. 
Zwerchfellahmung  197,  216. 
Zwergwuchs  466,  545. 
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